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Tkelles . 1207 

Lésions  du  système  nerveux  central  dans  le  zona,  par  Lhermitte  et  Vermes .  1231 

A  propos  de  quelques  points  de  technique.  Présentation  de  quatre  malades.  Statistique  opé¬ 
ratoire,  par  de  Martel .  1260 

Méningiome  en  plaques  de  la  corticalité,  par  de  Martel,  Omatf.lin  et  Guill.au.vie .  ;  255 

Abcès  streptothricosique  du  eerveau,  par  Morin  et  Oherling .  1250 

Les  neurospongiomes,  par  Roussy  et  Orerlino .  1217 

Autopsie  d’un  cas  de  syndrome  de  Benediet,  par  Souques,  Crouzon  et  Bertrand .  1198 

Ramollissement  rétro-olivaire  de  l’hémibulbe  droit.  Nystagmus  rotatoire  antihoraire.  Syn¬ 
drome  sympathique,  voies  sympathiques  bulbaires,  par  Thomas,  Hamet  et  B.ars .  1236 


Séance  du  5  juin  1930. 

Lésion  persistante  des  3®,  1“,  .5®,  6®  racines  sacrées  consécutives  à  une  rachianesthésie,  par 

BoissEAU . 1148 

Deux  cas  d’emphysème  cérébral  posttraumatique.  Guérison  par  intervention  chirurgicale 

minime,  pa"-  Brunscmweiller .  1177 

A  propos  d’un  cas  de  syndrome  neuro-anémique,  par  Catola .  1140 

Un  cas  de  névrite  hypertrophique,  par  Cornil,  Ghalnoy,  Railneanu  et  ’Iiiomas .  1187 

La  neuro-syphilis  de  l’indigène  algérien,  par  üumollard,  Aubry  et  .Sarrouy . ■. .  1151 

Hémisyndromo  cérébelleux  droit,  d’origine  traumatique,  par  Foli.y .  1155 

Gnirisme  postencéphalitique,  sequellaire,  amélioré  par  l’insuline,  par  Froment .  1162 

Crises  de  somnolence,  suites  éloignée®  d’encéphalite,  et  suractivité  musculaire  décelée  par 

la  biochimie,  par  Froment  et  Chamiiron .  1159 

Considérations  sur  un  adénome  hvpophysaire  opéré  et  guéri,  par  de  Martel,  Monbrun 

et  Guillaume . ■ .  1180 

Maladie  de  Heine-Medin  et  système  nerveux  végétatif,  par  Mouriquand,  Deoh.aüme, 

Sedallian  et  Morin . 1141 

La  valeur  sémiologique  de  l’excitation  électrique  unipolaire,  par  Nrui .  1184 

Sur  la  présence  de  eelliiles  sensitive.s  dans  les  racines  antérieures  de  la  moelle,  par  Pioi.tt.  . . .  1146 

Les  fortes  hypertensions  eéphalo-raehidiennes  d’origine  veineuse,  par  Porot .  1173 

L’hystérie  et  les  états  hystéroîdos  organhyics,  par  Radovici .  1164 

Poliomyélite  subaiguë  à  foyers  disséminés  avec  symptômes  bulbaires,  par  Thomas  et  Schaef¬ 
fer .  1184 

Tumeur  comprimant  le  chiasma,  par  Vincent,  Baillard  et  Schiff-Wertheimer .  1192 

Note  préliminaire  sur  le  curettage  d’une  tumeur  de  la  région  hypophysaire,  par  Vincent, 
Daaud,  I’uf.ch  et  Thiéhaut . 1192 


m.  —  RÉUNION  NEUROLOGIQUE 
DE  STRASBOURG 


séance  du  16  novembre  1929. 

Présidence  de  M.  le  P®  J. -A.  Barré. 

Sur  le  rôle  des  neurones  sympathiques  dans  la  cicatrisation,  par  Leriche  et  Fontaine .  479 

Considérations  sur  l’autoraalisme  médullaire  A  propos  d’un  cas  de  section  traumatique,  pro¬ 
bablement  complète  de  la  moelle,  par  J.-A.  Barré,  .1  Guillaume  et  A.  Subirana .  479 

Hôlo  des  traumatismes  légers  dans  le  déclanchement  des  troubles  neurologiques  latents,  par 

Barré,  Crusem  et  Woringer . .  480 

Contribution  à  l’étude  de  la  sensibilité  musculaire  et  de  la  composante  sensitive  périphé- 

^  rique  de  la  contraction  musculaire  volontaire,  par  Schwartz  et  Guillaume .  481 

Torticolis  spa  modiques,  troubles  vestibulaires  unilatéraux,  par  Barré  et  Guillaume .  485 

Hémiplégie  gauche  progressive  après  traumatisme  léger.  Tumeur  latente  métastatique  volu¬ 
mineuse  du  centre  ovale  droit,  par  Barré,  Guillaume  et  Subirana .  487 

Arachnoïdite  dite  de  la  queue  do  cheval.  Intervention,  guérison,  par  Barré,  Guillau.me  et 
Fontaine . . .  489 
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Etude  clinique  de  deux  cas  d’iiérédo-ataxie  cérébelleuse.  Absence  totale  de  symptômes  ves- 

.  tibulaires,  par  Barké  et  Guiulaumk . 

Crises  parétiques  flasques  avec  syndrome  pyramidal  mixte  léger,  chez  un  traumatise  du 
crâne,  par  Barré  et  Worinheu .  192 


Sémice  du  8  juin  19110. 

Présidekce  de  M.  le  P'  Barré. 

Note  critique  sur  les  classifications  des  tumeurs  du  névraxe,  par  Gabrielle  IIoerner . 

Hémorragie  méningée.  Considérations  cliniiiues  et  biologiques,  par  Barré,  Guillaume 


Syndrome  vestibulo-spinal  associé,  par  Barré  et  Guillaume . ^ .  10.1 

A"trophie  musculaire  prononcée  de  type  myopathi(|  ne,  par  Barré  et  Guillaume  .  . .........  4fafa 

Syndrome  do  dilatation  ventriculaire  aiguë.  Petites  néoformations  dans  tout  1  encéphale, 

‘  par  Barré,  IIecker  et  Woringkr . ;  •  •  •  ■  •  •  •  •  . .  ^>69 

Arachnoidite  disséminée  simulant  la  sclér  se  en  plaques,  par  Barre  et  M‘u  Anulauer.  ...  47- 

Crises  d’hvpersomnie  dans  la  maladie  de  Themson,  par  Barré  et  M>>''  Andi.aufr .  4i4 

Ilyiiertcnsion  de  la  fosse  postérieure  juir  collection  liquide,  par  Barré,  Pontai.me  et  Piquet.  47.) 


IV,  _  XI«  RÉUNION  NEUROLOGIQUE 
INTERNATIONALE  ANNUELLE 

3-4  juin  1930 


Séance  du  3  juin  1930. 

Présidence  de  MM.  Winkler,  de  Beoo,  Purwes-Stewart  et  Fedele  Negro. 

Allocution  de  M.  Jean  Liiermitte,  Président  de  la  Sonété  de  Neurolof  ' 

Kapports  sur  la  névroglie  et  ses  reactions  pathologiques,  par  J 
Ch.  Obe- .  . 


Concepts  iiistogénique,  morpiioiogique,  physiologique  de  la 

in  rapport  possible  avec  la  pathof 
licrogÙc,  iiarGo/.7.\NO. . . . 


Lehmi-i 
iglie,  par  Del  Rio  Hor- 


■0  Lorente 


Discussion  du  rapport,  p 
Anomalie  précoce  du  liss 
dies  du  système  nerve 

Discussion  du  rapport,  p - - 

Quelques  observations  sur  l’origine  de  la  m 
l.a  névroglie  dans  la  neurohypoiibyse 
Lamicroglic  dans  les  ectodermoses  n 
Discussion  :  M.  Roussy.  ^  i  i 

Quelques  données  sur  les  réactions  pathologii|ues  de  la  n' 

Contribution  â  l’étude  de  la  culture  in  '  ’  '  '  “ 

etMiNEA . . . 

La  gliosc  méningoco-cncéptiali(|UC,  par  Oberlim. - 

Ouelqucs  considérations  sur  la  dégénérescence  muqueu 

'fentalives  de  coloration  vitale  de  la  névroglie,  par  Piolti . . 

Modifications  de  la  technique  sublime-or  de  Ramon  y  Cajal  pour  la  névroglie,  par  Raii.ni 

Réponse  du  rapporteur,  par  Roussy.  - - ... 

Sur  l’identité  morphologhiuc  do  la  microglie  a 
VlSlNTTNI . 

Discussion  :  A.  Lorente,  M.  Dide. 


ir  Marinesoo. 


e  de  l’oligodrendroglic,  par  Pages 


c  d'autres  éléments  hystocytaires,  par 


1004 

lois 

1028 


Présidence  de  MM.  Ley  et  Radovici. 

Ranport  sur  les  sciatiques,  par  Henri  Roger.  . . . . . . .  40  2 

S^eurologiqucs  de  la  sciatique.  Interprétation  de  la  douleur,  par  Alquier .  1107- 

ofygtapthéraiiio  épidurale  dans  les  algies  sciatiques,  par  Aymes.  . .... . . ...... . .... . . . .  1104 

AÏpèrde  “a'coTe'p\ion'pa^^^^^^^  nêurodocitique  de  la  'sciatique,  par  Catola  et  de 
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Sur  le  rélloxe  achilléen,  par  CnARrENTiER  (Albert) .  1123 

A  propos  du  signe  de  la  pointe  dans  la  sciatique,  par  Chiray  et  Rouhk .  1097' 

Considérations  sur  les  sciatiques  répercussives,  par  Cornil,  Hamant  et  Mosinuer .  1126 

Pourquoi  y  a-t-il  dans  la  sciatique  abaissement  du  pli  fessier,  par  Froment,  Savoye  et 

jVIUe  Feyeox .  1098 

A  propos  du  traitement  physiothérapique  des  sciatiques,  par  Gaudueueait .  1108 

Le  traitement  des  sciatiques  par  l’association  des  rayons  X,  diathermie,  par  Juster .  1 114 

Le  traitement  des  sciatiques  primitives  tronculaires,  par  Neüro .  1 111 

Réponse  du  rapporteur,  par  Rouer .  1136 

Discussion  du  rapport,  par  Vercier .  1114 

La  radiothérapie  de  la  sciatique  rliumatismale,  par  Zimmern  etCiiAVANY .  1115 

Lamicroglic  et  l’oligodendroglie  étudiées  par  la  méthode  au  nitrate  d’argent  ammoniacal  et 

parla  coloration  vitale,  par Bolsi .  999 

Discussion  :  M.  Gozzano,  Roussy. 


V.  —  SOCIÉTÉS 


Société  de  neurologie  de  Varsovie. 


Séance,  du  6  décemhrc  1929 .  495 

Séance  du  21  décembre  1929 .  500 

Séance  du  6  io.nxner  19:10 .  661 

Séance  du  22  mars  1930  .  603 


Société  de  Neurologie  de  Prague. 

Séance  du  16  octobre  1929 .  96 

Seance  du  13  mwernbre  1929  .  98 

Séance  du  9  décembre  1929 .  SO! 


Société  d'oto-neuho-opiit.almologie  de  STRAsnouRG. 

Seance  de  mnvier  1930 . .  666 

Séance  de  février  1930  .  667 

Séance  du  10  mai  1930 .  SU 


Société  clinique  de  Médecine  m: 

Séance  du  16  décembre  1929 . 

Seance  du  20  janvier  1930 . 

Séance  du  17  février  1930 . 

Séance  du  17  mars  1930 . 

Société  oto-neuro-opiitamiologique  d 

Séance  du  26  ianvier  1929 . 

Seance  du  26  février  1929 . 

Seance  du  23  mars  1929  . 

Séance  du  27  avril  1929 . 

Seance  du  29  ^uin  1929 . 


102 

291 

504 


106 

107 


VI.  —  TABLE  ALPHABÉTIQUE 
DES  MATIÈRES 


A 


Abcès  streptothricosique  du  cerveau  (Mohin 
et  Obkrung),  12.')ü. 

Absence  comitiale.  Provocation  à  volonté 
d’une  —  (Raviaiit),  694. 

Accidents  du  travail.  La  lèpre  au  regard  des 
lois  sur  les  —  (Raybaud),  392. 

Accommodation.  Paralysie  diphtérique  de  1’ — 
et  de  la  convergence  {Raybaud  et  Sedan), 


Achondroplasie  à  tendance  généralisée  a.„ 
ostéoiioécilie  et  vitiligo.  Le  métabolisme  basal 
chez  les  achondroplashucs  (Guillain  Geo 
DES  et  Moi.laret  Pierre),  36. 

Aerocéphalosyndactylie.  Caussade  et  Nico- 


AS).  1__. 

-  >  etude  du  c 


!  (Apert  et  Reonault), 


Acromégalie.  Tumeur  hypohvsairo  avec 
mégaeôlon  (Carnot),  326. 

Aemmégalie.  Maladie  de  Reckli.Tghauscn. 
1  ranslormation  sarcomateuse  :  —  Iruste 
^'“sociée  (Francesco  Vizioli!,  S27. 

Adénome  de  l'hypophyse.  Adénome  chromo¬ 
phile  et  — .  Résultats  du  traitement  chirar- 
gical  dans  deux  cas  (Vincent,  Püech  et 
David),  763. 

Adénome  hypophysaire.  C'onsidér.ations  sur 
—  opéré  et  guéri  (De  M.artki,,  Mon- 
brun  et  Guillaume),  UsO. 

Adénome  thyroïdien  toxique  (Gilbert-Drey- 
eus),  329. 

Adiposo-génital  (Syndro.me)  et  microcéphalie 
familiale  (Parhon,  Rallie  et  Lavrenenco), 

Adrénaline,  son  influence  sur  le  réflexe  patel¬ 
laire  (Moltent),  307.  ■ 

Akinésle  parkinsonienne,  une  thérapeutique 
^edicamenteuse  nouvelle  de  1’ —  (Mouzon), 

Alcoolisme  récidivant.  Exaltation  maniaque 
(Lourijon  et  Gailleux),  103. 

"  ^^l®-  Froduction  du  pliénomène  à  la  suite 
ne  l’extirpation  de  la  corne  occipitale  du 
'■entricule  latéral  gauche  (Vincent,  David 
et  GAUTimoNi,  262  (I). 

Production  du  phénomène  au  cours  do 
1  extirpation  de  la  corne  occipitale  gauche 
(VINCENT,  David  et  Puech),  68. 


(1)  Les  indicatisns  en  chiffres  gras  se  rap¬ 
portent  aux  Mémoires  oric.inaux,  aux  Com- 
munications  à  la  Société  de  Neurologie  et  à  sa 
'haie  de  Strasbourg,  et  aux  Rapports  à  la 
nounion  internationale  annuelle. 


Algies  sciatiques.  Oxygénothérapie  épidur  le 
dans  les  —  (Gaston  Avmes),  1104. 

Algie  sympathique  de  la  face.  Névralgie  fa¬ 
ciale  récidivant  S  mois  après  résection  de 
la  racine  sensitive  du  trijumeau  (Tinel), 
16h. 

Aliénés.  Galerie  des  portraits  de  demi-fous  et 
d' —  de  Tallcmant  des  Réaux  (Trenel', 

110. 

Aliénés.  La  statistiouc  des  —  en  Suisse  en 
1926  (BersoïI,  H38. 

Allergie.  L’ —  comme  cause  d’épilepsie 
(Waldrott  Georces),  822 

Alopécie  généralisée  au  cours  d’une  polyné¬ 
vrite  (Stieffer),  .539. 

Amphiartrose  crjnio-faciale.  Nouveaux  cas 
de  mobilité  de  la  face  sur  le  cr.îne  (André 
Leri  et  Lucien  LEiiocRa),  679. 

Amusie  avec  aphasie  chez  un  professeur  do 
piano  ;  autopsie  (Sooque.s  et  Baruk),  435. 

Amusie.  Autopsie  d’un  cas  d’ —  avec  (aphasie) 
chez,  un  professeur  de  piano  (Souques  et 
Baruk),  545. 

Amyotrophie  thénarienne  non  évolutive  du 
vicill.'ird  (Jean  Lhermitte  et  Jacques  de 
Massary),  1202. 

Anesthésie  rachidienne.  Les  grandes  étapes 
de  r —  (Forgue),  835. 

Anévrysme.  Sclérose  combinée  ;  lésions  inflam¬ 
matoires  et  diffuses  du  névraxo.  —  de 
l’artère  spinale  antérieure.  Syphilis  probable. 
(Babonneix  et  A.  Widiez),  1214. 

.Anévrysme  du  tronc  basilaire  ayant  déterminé 
la  symptomatologie  d’une  tumeur  de 
l’angle  ponto-cérébellcux  (Guillain,  Schmite 
et  Bertrand),  618. 

Anévrysme,  fin  cas  d’ —  cirsoïde  du  bulbe. 
Résultat  actuel  du  traitement  chirurgical 
(Stawinsri  et  Srnajderm.an),  662. 

Anévrysme  du  tronc  basilaire  ayant  déterminé 
la  symptomatologie  d’une  tumeur  de  l’angle 
ponto-eérébolieux  (Guillain,  Schmite  et 
Bertrand),  795. 

Angine  de  pnilrine,  traitement  par  radiothé¬ 
rapie  (Nemours),  140. 

• - ,  action  de  certains  extraits  pancréa¬ 

tiques  dans  le  traitement  de  F —  (Vaquez, 
Giroiix  et  Kistiiinios),  140. 

- Injection  intracardiaque  d’adrénaline 

dans  la  syncope  par  —  (Puleo  Giuseppe), 
704. 

- Deux  nouveaux  cas  d’—  traités  chirur¬ 
gicalement  (Leriche  et  Fontaine),  847. 

Anglo-neuro-épithéllome  kystique  de  la  région 
suprasellaire  (Guiblain,  Mollaret  et  Ber¬ 
trand),  637. 
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Angio-neuro-ép'.théliome  de  la  r'gion  supra¬ 
sellaire  (Guillain,  Mollaket  et  Ber¬ 
trand),  7H7. 

Angle  ponto-cérébelleux.  Les  tumeurs  de  1’-—. 
Contribution  clini(|ue  et  anatorao-patlio- 
logifiue  ((ti-AREi.i.i),  828. 

Angoisse.  Crise  d’—  chez  un  vestibulaire  fruste, 
reproduite  par  l’excitation  voilaïf|UC  d’un 
appareil  veslibulaire  (Behre),  600. 

Anoxhémie  cérébrale  (Be.jimuje  et  Cau¬ 
saux),  77. 

Antagonisme  livpophvFo-insuline  chez  le  cra¬ 
paud  (llüL'SSAY  et  POTK^K),  .'iO'i. 

Anthropologie  criminelle  dans  les  jirisons.  Orga- 
iii.sation  dei  services  d’  (Baltiiazard), 
«97. 

Aphasie  par  Itssion  du  gvrus  supramarginalis 
(Victoria  et  Barado);  «90. 

Aphasie  de  Wernicke  à  prédominance  de  cé¬ 
cité  verbale  par  fracture  du  crâne  (^Lai- 

QUET  Jean),  6S9. 

Aphasiques  (Troubles)  avec  liémiparésie 
droite  chez  un  diabétiiiuc  (Ciiataonon  et 

Aponévrose  jialmairc,  rétraction  (Auvray), 

—  idantaire,  rétraction  (Auvray),  126. 

Apophyses  transverses  lombaires,  fractures 

isolées  (Huakd),  318. 

—  transverse  droite  de  la  première  lombaire, 
fracture  ancienne  (Cottalorda),  319. 

Appareil  vestibulaire.  Crise  d’angoisse  chez  un 
vestibulaire  l'ruste  reproduite  par  Te.xcita- 
tion  voitaiiiue  d’un  —  (Barré),  60«. 

Arachnoïde  spinale,  ostéoine  de  1’—  avec 

Arachnoïdile  et  scléro.sc  en  plaques  (Barré), 


At-ophie  optique  avec  oxycéphalie  et  troubles 
vestibulaires  (Barré  et  Woringer),  667. 

—  opti((ue  unilatérale  (Sedan  et  Aurientis), 

Atropine,  influence  sur  le  réflexe  patellaire 
(Molteni),  307. 

Attitude,  influence  sur  la  ebronaxie  de  subor¬ 
dination  (Lapicqiie  et  M'“  Lai>ic()ue),  112. 

Automatisme  médullaire  fsection  traumatipuc 
de  la  moelle  probablement  complète  (Barré, 
Guill.au.me  et  Surirana),  479. 

Automatisme  mental  délirant  et  hyperthymie 
(CouiinoN  et  Cailleiix),  291. 

—  mental,  .lalousie  pathologique  sur  un  fond 
d' —  (Minkowski),  81.5. 


B 


Basedow  (Maladie  do),  myasthénie  et  amyo- 
trophie  [irogressive  (Hterlinü),  93. 
Basedowiens  (.Syndromes).  Signes  oculo-pal- 

Basedow  (Types  de'  maladie  de  — )  (Bram), 


— .  Action  de  l’ergotamino  dans  la  maladie 
de  —  (Pennetti),  330. 

Bismuthothérapie  de  la  neuro-syphilis  (Gue- 
riieim),  139. 

Bulbaire  (Paralysie)  d’origine  syphilitique 
(Krakowski),  91.  .  _ 

—  (Ramollissement)  syphilitique ctinanition 
(Ureciiia),  79. 

Bulbocapninc.  Mécanisme  d’action  de  la  — 
sur  le  tremblement  parkinsonien  (Uelmas- 
Marsalet),  «40. 


C 


Arachnoidite  de  la  queue  de  cheval.  Inter¬ 
vention,  guérison  (Barré,  Guillau.me  et 
Fontaine),  4S9. 

■ —  disséminée  simulant  la  sclérose  en  plaques 
(Barré  et  Anül.auer),  472. 

---spinale  (rintervention)  (Schaeffer  et  de 
.Martel),  413. 

--  spinale.  Sur  le  diagnostic,  le  traitement 
chirurgical,  le  pronostic  de  1’  — (Vincent- 
PüECii  et  David),  .')77. 

Arriération  monijoln  de  et  macrogénitosomie 
précoce  (Cornil  et  Kissel),  86. 

Arsénobenzols,  complications  oculaires  après 
emploi  des  (Terrien),  11«. 

Arthropathie  polynévritique  (Vampré  et  Lon- 

Arthropathies  tahéliqucs  et  troubles  sympa¬ 
thiques  (André-Thomas  et  Kudelshi),  117. 

Ataxie  aiguë  postvaricelleuse  (Gornil  et 
Kissel),  169-173. 

Atrophie  olivo-ponto-cérobelleuse  dans  un  cas 
de  maladie  de  Parkinson  (Messing),  498. 

-  bilatérale  des  muscles  innervés  par  cer¬ 
taines  racines  cervicales.  Contractions  fi- 
brilla'res  par  excitations  à  distance  (Tho¬ 
mas),  426. 

—  musculaire  du  type  myopathique.  Conser¬ 
vation  des  rellcxes  et  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité  (Barré  et  Guillaume),  466. 

■ - posttraumatique  (à  type  myopathique) 

(Ala,iouanink  et  Gopcevitch),  429. 


Cancer.  Formes  cliniques  du  —  vertébral 
(Vampré  E.  et  Longo  Paulino). 

Caractère  (Troubles)  consécutifs  aux  trau- 
mati.smes  cérébraux  chez  l’enfant  (Kasa- 
nin),  11.9. 

Caractérologie.  Rapport  sur  la  —  du  point 
de  vue  bilologiquc  (Bowen),  839. 

Cataracte.  Sur  un  cas  familial  de  syndrome  de 
sclérodermie  avec  — ,  troubles  endocri¬ 
niens  et  neuro-végétatifs  associés  (Kueds, 
Hartmann  et  TiiÉnAUT),  7r).h. 

—  Un  cas  familial  de  .syndrome  do  seléro- 
dermie  avec  — ,  troubles  endocriniens  et 
neuro-végétatifs  associés  (Krebs,  Hart¬ 
mann  et  Thiébaut),  «06. 

— .  Syndrome  tardif  de  sclérodermie  avec  — 
associé  "à  des  troubles  endocriniens  (Sézary, 
Favoiiy  et  Mamou),  837. 

Catatonie.  Le  problème  de  la  — .  (Obregia 
et  To.mescu),  843. 

— .  A  propos  de  la  —  tardive  (DrvHV  et  Mo¬ 
reau),  844. 

Cavités  syringomyéliques.  La  ]iünctioii  dor¬ 
sale  tliérapcuti(|uc.  Diagnostic  des  — 
(VtTEK  .Tiri),  f.36. 

Cécité  par  angiospasmo  rétinien  (.Aubauet), 
104. 

Cellules  sensitives.  Sur  la  présence  de  —  dans 
les  racines  antérieures  de  la  moelle  épinière 
(Mario  Piolti),  1140. 

Centres  du  système  nerveux  autonome  (Spi- 
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'Centres  nerveux.  Les  tumeurs  angiomateuses 

—  des  (Roussy  et  Oberlino),  fs26. 

Cerveau  (AncÈs)  et  abcès  du  poumon  (BÉ- 

rard  et  Blanc),  311. 

- multiples  dans  un  eas  do  suppuration 

pulmonaire  chronique  (Oljier  et  PoiNSo), 
312. 

—  Abcès  streptothrieosique  du  —  (Morin 
et,  OUKRLINU),  12.50. 

- sous-durc-mérien,  trépanation,  guérison 

(ZUCARELLI),  313. 

—  Alexie.  Production  du  phénomène  à  la 
suite  do  l’extirpation  de  la  corne  occipitale 
du  ventricule  latéral  gauche  (Vincent, 
David  et  Puech),  262. 

— Altérations  des  cellules  interstitielles  du 

—  dans  l’intoxication  morphinique  (Wole, 
Reed,  Conn),  .544. 

altérations  vascul.aircs  dans  les  tumeurs 
du  (Yashin),  .511. 

—  (Compression),  anesthésie  générale  par  — 
(Chaijciiard  et  Ciiauciiard),  112. 

—  Connaissance  de  la  structure  line  de  la 
région  de  la  substance  noire  (Emma),  300. 

—  fossiles  (Tilly  Edinoer),  510. 

—  (Hémorragie)  chez  un  nouveau-né  (Ri¬ 
vière),  312. 

—  Histopathologie  et  bactériologie  de  deux 

—  de  P.  G.  impaludés  (Laignel-Lavas- 
riNE  et  Sébastien  Constantinesco),  1190. 

— (Lésions)  segmentaires  ;  leur  rôle  dans 
la  pathogénie  de  certains  processus  généraux 
(Speran'sky),  305. 

—  Lésions  du  — ■  causées  par  les  sels  de  plomb 
(Villaverde),  t-15. 

—  organisation  internationale  de  l’étude  du 

—  (Monakow),  .522. 

•—  préparation  au  moyen  de  dissociations 
(Kulkrantz),  512. 

recherches  anatomo-pathologiques  concer- 
Rant  les  —  d’urémiques  (Kensuke  Uchida), 
512.  " 

■  (Traumatismes)  chez  l’enfant,  troubles  du 
caractère  consécutifs  (Kasanin),  115. 

—  —  il  y  a  trente  ans  et  aujourd'hui  (Vui.- 
liet),  115. 

(Tubercule)  rolandiquc  (Roger  et  Si- 
méon),  312. 

(Tuberculome),  à  évolution  rapide  (Mas- 
sabuau.  Marchand  et  Rimbaud),  114. 

^  (Tumeur).  Syndrome  frontal  pur  par  tu¬ 
meur  du  septum  (Barbé  et  Fontaine), 
26-87. 

(Tumeur)  des  sinus  ethmoïdo-frontaux, 
pneumocranic  eonsécutive  (Tyczka  et 
Chorobsky),  91. 

—  diffuse  de  la  protubérance  (Sikl),  99. 
~~ — I  radiodiagnostic  et  radiothérapie  (B  É- 

m-ÈRE),  114. 

~~  —  de  la  région  du  3®  ventricule,  relations 
*vce  le  sommeil  pathologique  (Fulton  et 
Hailey),  114. 

'  -multiples  (Roger  et  Crémieüx),  114. 
— de  la  poche  de  Rathke  (Guillain  et 
Peron),  114. 

—  temporales  et  hallucinations  visuelles 
(UE  Martel  et  Vincent),  280. 

intraventriculaire  droite  comprimant  les 
fubercules  quadrijumeaux  postérieurs  (Vin- 
_^cent,  David  et  Puech),  268. 

— >  huit  malades  opérés  et  guéris  (Vin¬ 
cent,  David  et  Puecu),  310. 


Cerveau  (Tumeurs)  à  localisations  multiples 
(Roger,  Rouslacroix  et  Crémieüx),  312. 

—  (Tumeur)  de  l’angle  ponto-cérébelleux 
(Audibert,  Toinon  et  Len.a),  314. 

—  tumeur  du  —  associée  à  un  ramollissement 
diffus  et  à  un  liquide  céphalo  rachidien 
trouble  (Parker),  52r>. 

Cervelet  sénile.  Néoformations  dendritiques 
dans  un  —  (Cid  José),  074. 

—  (Tumeur)  (Babonneix  et  Sigwald),  76. 

—  (K.xpériences  sur  la  physiologie  du)  (Rade- 
maker),  337. 

anomalies  de  développement  du  — •  chez 
l'embryon  comme  origine  de  formations 
p.athologiqucs  (Yaskin),  511. 

Chiasma.  Le  mécanisme  des  lésions  du  —  dans 
les  fractures  du  crâne  (Copi-ez),  si29. 

—  Tumeur  comprimant  le  —  consécutive  à 
une  tumeur  de  la  rétine  chez  un  enfant  de 
cinq  ans.  iCiovis  Vincent,  Baili.ard  et 
M“"’  Schife-Wertiifimer),  1192. 

Chocs  nsmcv’S  dans  le  traitement  des  neuro- 
psychoiiathies  s.vphililiques  (Miller,  Ssam- 
SON  et  Painchaud),  137. 

Chordome  de  la  région  sellaire.  Considérations 
anatomiques  et  cliniques  (Ala.iouanine,- 
DE  Martel.  Oberling  et  J.  Guillau-ME), 
1221. 

Chorée  chronique  du  vieillard  h  type  Hun¬ 
tington  (Roger  et  Drape),  314. 

Chorée  f/mi'idique  (Chevalier),  3-10. 

—  hémiplégique  (Springlova),  99. 

- —  pathogénic  des  mouvements  involontaires 
et  en  particulier  de  la  —  Wilson  (Kin- 
nirr),  .525. 

—  de  Sydenham  guérie  par  ponction  lombaire 
(Cassoute,  Raybaud  et  Montus),  314. 

Cbronaxie  dans  un  cas  de  dystonie  d'attitude 
(Makinesuo  et  KreindlerI,  278. 

—  do  quehiues  réflexes  pathologiques  (Mari- 
NESCO  et  Kbeinuler),  274. 

—  (le  gubordiwilion,  influence  de  l'attitude 
(Lapicque  et  M>'“  L.apicque),  112. 
Chronaxies  des  terminaisons  sensitives  cuta¬ 
nées  chez  l'ijomme  (Bourguignon),  512. 
Cicatrisation  (rôle  des  neurones  sympa¬ 
thiques),  Lericiie  et  Fontaine),  479. 
Cirrhose  du  foie.  Syndrome  hypophysaire 
avec  —  splénomégalie  (Paisseau  et  Ou- 
manskyI,  S3H. 

Comitialité  et  héméralopie  héréditaire  (Vial- 
LEKONT  et  Fayot  1,  691. 

Complexe  ollvaire  inférieur.  Etude  morpho¬ 
logique  du  —  chez  l’homme  ( Ivan  Bertrand 
et  Pierre  Mareschal),  705. 

- - Sur  le  —  (Bertrand  et  Maresciial), 

765. 

Complications  oculaires  après  l’emploi  des 
arsénoborizols  (Terrien),  532. 

Compressions  médullaires.  A  propos  du  procès- 
verbal.  Epreuves  manométriiiues  et  lipiodol 
dans  les  —  (J.  Haguen.au),  1194. 
Corapress'on  de  la  moelle.  Myosite  ossifiante 
circonscrite  dans  un  cas  de  spondjdite  tuber¬ 
culeuse  avec —  (M""’  Szpilman-Neuding), 
663. 

Conclusions  des  rapports  et  des  discussions 
(G.  Roussy),  1028. 

Connexions  thalamlques  et  anatomie  chez  le 
chien  (Glorieux),  669. 

Confusion  mentale  traumatique  (Biînon),  ^44. 
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Contractions  fibrlllaires  provoquées  par  des 
eicitation.s  à  dist.incc  ('I'homa-),  12i> 

—  musculaire  volontaire  et  composante  sensi¬ 
tive  périphérique  (ScHWABTz  et  Guillaume), 

Contractures  névritiques  actives  (Vizioli),  322. 

—  toniques  au  cours  de  la  fièvre  thyphoïde 
(Morawieoka),  500. 

Corps  calleux.  Le  —  et  ses  tumeurs  (Redveks 
luONSiDE  et  Manuel!)  Guttmaciier),  81tt. 

- ^  déïénération  primaire  du  type  Marchia- 

lava  (GuooioneI,  301. 

—  strié.  ISur  l’évolution  du  —  (Winkler),  849. 

—  thyroïde.  La  fonction  protéocrasique  du  — 
(Loeper,  Lemaire  et  Tonnet),  687. 

Cote  surnuméraire  et  pseudo-syndrome  de 
Raynaud  unilatéral  (Capone-Braca),  1,26. 
Couche  optique.  Etudes  sur  la  —  des  insec¬ 
tivores.  Le  noyau  anterieur  (Le  Gros  Clark), 
SIG. 

- Irrigation  de  la  —  (Poppi  L'muerto), 

669. 

Crâne.  (Bi.essi'Ke)  par  arme  à  feu  avec  réten¬ 
tion  du  projectile  dans  la  cavité  du  — 
(Montanari  Reggiani),  311. 

—  Le  mécanisme  des  lésions  du  chiasma 
dans  les  fractures  du  —  (Coppkz),  S29. 

—  Observation  d’un  cas  de  tumeur  des  os 
du  — .  Chlorome  myéloïde  alcuccmique 
(Clivio),  828. 

Crâne  (Ctiirurgie)  résultats  éloignés  de  la 
trépanation  (Masini),  311. 

—  Mobilité  anormale  entre  la  face  et  le  — 
(Leri  et  Lelong),  123. 

—  (Traumatismes),  il  y  a  trente  ans  et 
aujourd’hui  (Vulliet),  115. 

Crâniens  (News).  Paralysie  des  — _  au  cours 
d’une  petite  épidémie  de  poliomyélite  anté¬ 
rieure  aiguë  (Gerini),  321. 

- - .Paralysie  par  tumeur  naevique  du  con¬ 
duit  auditif  (Roger,  Masini  et  i’ouR- 
SINES),  321. 

- - .  Syndromes  paralytiques  progressifs 

des  —  par  tumeurs  basilaires  (Babonneix  et 
SigvvaldI,  322. 

Cranio-encéphallque,  radio  artériographie  et 
topographie  (Moniz,  Dias  et  Lima),  113. 
Crises  oculogyres  et  troubles  vcstibiilaires 
(Dutiioit,  Hkrlem  et  M““  Dumont),  .541. 
_ — chez  les  postencéphalitiqucs  (genèse  et 
nature)  (Senise),  541. 

- - et  phénomènes  palpébraux  (Sterling 

et  Aukin),  502. 

Crises  statiques  chez  un  ancien  blessé  oculaire 
(Rebierue),  105. 


Décérébollation  (action  de  l’insuline  chez  le 
chien  —  (Moschini),  513. 

Dégénération  hépato-lenticulalre  (Un  cas  de) 
(Opalski  et  Mackif.wicz),  469. 

—  pyramido  pallldale,  syndrome  de  —  dû  à 
la  sclérose  en  plaque  (Nielsen,  WiLsor 
Dietf.rle),  538. 

Dégénérée,  malformations  multiples  chez 
—  (Nayrac,  Duiiois  et  Trinquet),  122. 

Dégénérescence  cérébelleuse  progressive  (Les- 
NIOSWKl',  94. 

Déliré  aiÿu.  Urométine  dans  le  —  (Damaye) 
139. 


Délire  à  staphylocoque?,  inlluence  de  ruroinc- 
tine  (Damaye  et  Warschawski),  139. 

Délire  de  persécution  et  tabes  (Marchand  et 
CarretteI,  501. 

Démence  précoce  atypique  ;  apparence  de 
simulation  (Caporas,  Villard  et  Pour- 
fary),  .505. 

_ _ _  lin  cas  de  —  traité  par  l’aboès  de  fixa¬ 
tion  (Cavalcanti),  703. 

- les  moditications  leucocytaires  dans  la 

—  apres  injections  massives  de  nucléinalc 
de  soude  (Claude,  Sohife  et  Dimolesco), 
700. 

- La  —  et  son  traitement  par  les  vitamines 

injectables  (Cunha-Lopes),  703. 

- La  — dans  l’année  (Gauthier  M.-M.  1.), 

bIsit'é),  102. 

_ _ A  propos  d  un  essai  de  traitement  de  la 

_  par  le  vaccin  anlichancrellcux  (Vullien 

et  Baré,  704. 

Demi-fous.  Galerie  de  portraits  de  —  de  Talle- 
mant  des  Réaux  (Trenel),  110. 

Dendrite-s.  Considérations  critiques  sur  le 
rôle  trophique  des  —  et  leurs  prétendues 
relations  vasculaires  (Ramon  y  Ca.t.al),  818. 

Diabète  insipide,  cxophtalmic  et  dysostose 
(Hanseman  et  Bromberg),  529. 

- et  syndrome  adiposo-génital.  Recherches 

sur  le  principe  antidiurétique  de  1  extrait 
posthypophysaire  (Labre  Marcel,  Bou¬ 
lin,  Azerai),  .Justin-Besançon  et  Simon¬ 
net),  837.  '  , 

Dilatation  ventriculaire  aiguë,  petites  neo-lor- 
mations  multiples  de  l’encéphale  (Barre, 
Hecher  et  Woringeb),  569. 

Dysbasie  lordotique  progressive  (Gaheiso), 


Dyscrinies  familiales  (Wimmer),  837. 
Discussion  du  rapport  (Ayala),  1023. 
Dysesthésie  névrite  des  rameaux  pharyngiens 
du  nerf  pneumogastrique  (Maurice  Ver- 


net),  557.  ^  _ 

Dysostose  acroc-phalique,  étude  d  un  crâne 
(Apert  et  Régnault),  120. 

—  cranio-faoiale,  un  nouveau  cas  (Monthus 
et  Chennevière),  119,  120. 

- héréditaire  (M"”  Gross),  120. 

—  Sur  deux  eas  de  —  cranio-faciale  de  Crou- 

zon  (Pesme),  680.  ^  • 

Dystonie  musculaire,  déformante  ou  dysbasie 
lordotique  progressive  (Gareiso),  315. 

—  hémiat  iétose  et  spasme  do  torsion,  intoxi¬ 
cation  par  le  gaz  d’eclairage  (Higier),  50.1. 

—  d'attitude.  Recherches  chronaxi-métriques 

dans  un  cas  de  —  (Marinesco  et  Khein- 
dler),  278.  .  . 

Dystonies.  La  valeur  sémiologique  de  1  excita¬ 
tion  électrique  unipolaire  distale  dans  les 
—  d’origine  cxtrapyramidale  (Vincen/.o 
Neri),  1184. 

Dystrophie  adlposo-génltale  (Cerveba  et  Tor- 
res-Cabreras),  328.  , 

Ino  ..nrnnna  rioa  nnolcS  SUnéneUrOS 


(Shapiro),  327. 

Dystrophiques  (Maladies)  (Crouzon),  293. 
Echinococcose  rachidienne.  Paraplégie  ;  gué¬ 
rison,  récidive  deux  ans  et  demi  après  (Co- 


Ectodermoses  neurotropes.  La  microglie  dans 
les  —  (Alberto  Lobente),  1027. 
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Eloge  de  Brissaud.  Allocution  de  J.  Lher- 
MITTE.  «69. 

Emotions.  Attaques  d’hypertonie  avec  ren¬ 
versement  en  arrière  et  chute  observées  chez 
une  enfant  sous  l’inlluence  des  —  (Kolo- 
man  KeloebI,  K22. 

Emphysème  cérébral  posttraumaticiue.  Deux 
cas  d’ — .  Guérison  par  intervention  chirur¬ 
gicale  minime  {Brunschweiler),  117V. 

Encéphalite  et  dégénération  hépato-lenticu- 
laire  progressive  (Mackikwicz),  99. 

—  aiguë  à  forme  cérébelleuse  pure  (Iuier- 
mittk  et  de  Massary),  219. 

—  probable  à  présentation  pithiatique  (Cap- 
gras,  PoiiFFARY  et  Dillard),  .605. 

—  périaxiale  diffuse  (Sheloen,  Doyle  et 
Kersohan),  5.30. 

—  et  infections  spécifiques  (Kinnieb  Wil=on), 

.531. 

—  dégénérative  chez  une  svphiliti'iue  (Re- 
NAui.  Maurice  et  Miget  À.),  «31. 

--Méningite  syphilitique  avec  narcolepsii 
simulant  F —  épidémique  (Guili.ain  Geor¬ 
ges),  Mollare'I'  et  Thovf.r  fG.),  «34. 

--  atypique,  «yndrome  curieux  d  s  pares¬ 
thésies  et  dos  parésies  des  membres  comme 
accès  d'ép  lepsie  jaeksonienne  dans  un  film 
ralen'i.  .Sensation  de  «  tremblement  de  la 
moelle  épinière  »  provoqué  par  la  flexion 
de  la  t'.te.  Vertiges  et  paralysie  des  muscles 
oculaires  (PelnauI,  «Os. 

—  épidémique  et  hémorragie  m'mingée  (Re- 
boul-Laciiaux  et  RravinskyI,  105. 

—  épidémique  (SternI,  2!)h, 

—  épidémique  et  troubles  oculaires  (Ken- 

—  épidémique.  Contribution  clinique  et  phy¬ 
sio-pathologique  à  l’étude  des  troubles  res¬ 
piratoires  dans  F —  (Marinesco,  Sager, 
Kreindler  et  Lm-ULEsoo),  819. 
léthrirfiique  i.EcoNOMol,  297. 

—  Epidémie  d'inflamm.ation  disséminée 
du  système  nerveux  en  Pologne  et  ses  rap¬ 
ports  avec  F—  (Flatau),  335. 

—  de  V.  Econome  et  eneephalo- myélite 
épidémique  (OruchetI,  336. 

—  léthargique.  Essai  de  traitement  de  F — 
par  le  trypanblau  (Chevalier,  Sciiwon 
et  Doranuy),  703. 

Encéphalographie.  Recherches  d’histoneuro- 
pathologie,  d’ —  et  sur  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  chez  le.s  déments  précoces  au  cours 
de  la  période  triennale  1926-192S  (Bos- 
CAINO),  698. 

Encéphalogrammes  (les  aspects  des  —  normaux 
et  pathologiquoî)  (Goette),  524. 

Encéphalo-myélitc  aime  disséminée  du  type 
de  la  sclécrose  en  plaques  avec  syndrome  de 
Parinand  (Dereux),  187. 

■—  provoquée  par  le  toxoplasma  cuniculi 
(Levaditi,  Sanchis-Bayarri,  Lepine  et 
Schoen),  304. 

—  de  la  rougeole,  anatomie  pathologique 
de  —  (GreenpieldI,  5.3S. 

—  aiguë  disséminée  du  type  de  la  sclérose 
en  plaques  (Guillain,  Cournanu  et  Rou- 
WEs),60. 

"■  —  épidémique  en  Pologne  (Flatau),  335. 

—  épidimi'pte  et  encéphalite  léthargique 
(Cruchet),  336. 

Encéphalopathies  infantiles  et  macrogénito¬ 
somie  précoce  (Kwint),  531. 


Encéphalopathie.  Deux  cas  d' —  infantile 
(Gareiso), 

— inl'intile,  forme  amyotonique  de  Forster 
(CoLARES  et  Costa  Rodrigues),  115. 

Endartérite  calcifiante  du  cerveau,  épilepsie 
par  calcilieations  cérébrales  (Geyelin  et 
Penfield),  .527. 

Endocriniens  (Troubles;  et  myopathies  (Lan- 
GERON,  Galiegue  et  Duquesne),  126. 

- parmi  les  garçons  des  écoles  supérieures 

(Shapiro),  327. 

Endomyélographie  au  lipiodol  injecté  sans 
opération  dans  les  poches  syringo-myéliques 
(Vitek  .Iibi',  536. 

Ependymomps  fFmcHER  et  Coon',  ,525. 

Epilepsie  iiar  calcilieations  cérébrales.  Endar- 
téntc.  calcifiante  du  cerveau  (Geyelin  et 
Penfield),  27. 

—  monosyraptomatique  associée  à  un  syn¬ 
drome  paranoïde  épilepti(|uc  (La  Valette), 

690. 

—  La  valeur  de  l’hyperpnée  dans  le  diagnostic 
de  F —  /Nyssen),  690. 

—  généralisée.  Neuro-syphilis  acquise,  mani¬ 
festée  par  une  —  (Estape),  691. 

—  infantile.  Quelques  manifestations  rares 
do  F —  (Romagna,  Manoia),-692. 

—  percussion  de  la  zone  hépatique  dans  F — 
(Wkincrow).  693. 

—  myoclonie  (Déport),  S06. 

—  L’allergie  comme  cause  d’ —  (Walubott 

—  oartliaque  et  médiastino-périearditc  cal¬ 
leuse,  traitée  par  l’opération  de  Bauer, 
(R.ousl.acroix,  ZuocoLi  et  Tharuo).  310. 

— ■  jaeksonienne.  Syndrome  compressif  do  la 
circonvolution  centrale  postérieure.  Signe 
de  la  perte  du  brus  (Victoria  et  Alado), 
688. 

—  jaeksonienne.  Syndrome  curieux  des  pares¬ 
thésies  et  des  parésies  des  membres  comme 
accès  d’ —  dans  un  film  ralenti.  Sensation 
de  tremblement»  de  la  moelle  épinière  », 
provoquée  par  la  flexion  de  la  tête.  Ver¬ 
tiges  et  paralysies  des  muscles  oculaires. 
Encéphalite  atypique  (Pelnah),  808. 

—  paralytique.  L’ —  et  l’influence  inhibitrice 
de  l’accès  comitial  sur  les  phénomènes  para¬ 
lytiques  (Sterling),  804. 

—  rotatoire.  Traumatisme  crânien  suivi  de 
confusion  mentale  chronique  et  de  crises 
d’ —  (Urechia),  7S0. 

—  sous-cortlcale.  'l’riplégic  spastiqiie  avec 
crises  d‘ — .  Maladie  de  Schilder  (Len- 

HARDT,  ChAPTAL,  LONJON  Ct  BaLMES)  , 

68S. 

—  contribution  clinique  médico-légale  et 
thérapeutique  à  l’étude  de  F — .  (Popescu), 

691. 

Epileptiformes  (Accès)  chez  le  chien  sous  l’ap¬ 
plication  périphérique  d’un  courant  alter¬ 
natif  (Viale),  302. 

—  (Accidents)  au  cours  d’une  injection 
intratrachéale  de  lipiodol  IOlmer  et  Zue- 
COLl),  308. 

Epileptiques  alcooliques  ;  modifications  du  li¬ 
quide  céphalo-rachidien  (Courtois  ct  Ri¬ 
chard ',  291. 

—  La  nécrose  de  la  voûte  crânienne  chez  les 
— .  Gange,  692. 

—  Les  —  délinquants  ou  criminels.  Leur  res- 


Ai\NËIC  lf30.  —  TABLES  DU  TOMh  l 


ponsabiUté  pénale.  Leur  assistance  (Ceiliier 
A,),  G92. 

EpUeptiquES.  Recherches  sur  le  métabolisme 
basal  et  les  troubles  oastro-intestinaux  chez 
les  —  avec  considérations  sur  le  traitement 
(Davis),  69:î. 

—  La  rosponsabilit  '  pénale  des  —  et  leur 
assistance  (CEinniEit  A.),  B!)4. 

—  ovariotomlsée.  Afrgravation  des  crises 

Epiphyse  à  propos  des  tumeurs  de  1’ —  (Lie- 

Epiphysaire.  Note  préliminaire  sur  le  curot- 

VmcENT,  David,  l’uECit  "et  Tiiiéuaut), 
1192. 

Epreuve  manométrique  lombaire.  L’ — .  Sa 

sen-ibilisation  après  écoulement  du  liquide 
rachidien.  Son  inversion  dans  certaines  tu¬ 
meurs  de  la  queue  de  cheval  (Vincent  et 
THli'-.nAi.rT),  779. 

Equilibre  neuro-véï'étatit.  Doctrine  de  l'anta- 
gonisme  et  de  la  synergie  dans  1’ — .  (Oas- 
TELLINO),  1121. 

rgotamine,  action  dans  la  maladie  de  Basedow 
(Pennetïi),  iioO. 

Erythrémie  et  narcolepsie  (Lhermitte  et 
Peyre  I,  71. 

—  occvUe.  Narcolepsie  cataplexie,  symptôme 
révélateur  et  unique  de  1’ —  (Lhermitte  et 
Peyre),  286. 

Etats  hystéroïdes.  L’hvstéric  et  les  —  orga- 
niiiues  fRAnovici),  il61. 

—  mélancoliques.  Le  syndrome,  biologiciue 
des  —  (Takdov.la  et  Lamachk),  70. 

—  parkinsoniens.  Le  tonus  musculaire  dans 
les  —  (Poi.LOCK  et  D.vvis),  SI 7, 

—  schizophréniques.  Les  crimes,  actes  d’at- 
franchissement  du  moi,  prodromes  d' — 
(D’Holi.ander  et  De  (Ireee),  940. 

Excitation  électrique  unipolaire  distale.  La 
valeur  sémiologiiiue  de  P —  dans  les  dysto¬ 
nies  extrapvramidales  (Vincenzo  Neri), 
1184. 

—  labyrinthiques.  Influence  des  —  sur  les 
réflexes  do  posture  élémentaires  et 
l’hypertonie  ])arkinsonicnnc  (Delmas-Mar- 

—  du  labyrinthe.  Les  réllexes  produits  dans 
les  muscles  oculaires  |iar  1’ —  et  leur  méca¬ 
nisme  (Lorente  de  No),  OH?. 

Exophtalmie,  diabète  insipide  et  dysostose 
(Hanseman  et  Bromuerg),  529. 

Exostoses  multiples.  Contribution  clini(|ue  et 
anatomo-pathologique  à  l’étude  des  —  car¬ 
tilagineuses  familiales  (Huggieri  Kttore), 

Expansions  placo  des.  Les  — ■  sont  motrice.s 
(Steeanelli),  111. 

Extraits  pluri  glandulaires  totaux  et  le  pH 
sanguin  (Ihparato),  513. 

—  posthypophysaire.  Diabète  insipide  et  syn¬ 
drome  adiposo-génital.  Recherches  sur  le 
principe  antidiurétique  de  P —  (Ladré  Mar- 
CED,  Boudin,  Azerad,  Justin-Besançon  et 
Simonnet),  837. 

- - La  fabrique  des  pensées  sur  la  peau  de 

l’homme  (C'alligaris),  515. 


Faisceau  pyramidal  direct  (rôde  physiodo- 
gique),  (Bard),  368, 

- Réflexe  tendineux  abdominal  et  sa  signi¬ 
fication  dans  les  lésions  du  —  (Dosurkov  et 
Boddak),  .306. 

Fatigabilité.  Indice  physiologique  de  Laugier,. 
665. 

Feinded  (1962-19:!01,  141. 

Folie.  La  —  dans  la  guerre  Je  1914  à  1918 
(Rodier),  814. 

—  morale.  L  ethiologie  de  la  —  (L.aigned- 
Lavastine  et  Fay),  812. 

—  (Fracture)  double  lombaire  ;  greffe  d’Al- 
bec  tardive  (Arnaud),  319. 

—  Fractures'  isolées  des  apophyses  Irans- 
verses  lombaires  (IIuard),  318. 

— ,  fracture  ancienne  de  l’apophyse  transverso' 
droite  de  la  première  lombaire  (Cottadorda), 


G 

Ganglion  étoilé.  Sur  la  physiologie  du  — .  Ré¬ 
flexes  amphotropes  sino-carotidiens  après 
extirpation  unilatérale  ou  bilatérale  du  iirc- 
mier  ganglion  thoracique  chez  le  chien  (Da- 
NIEDOPODU  et  Proea),  670. 

- Sur  la  physiologie  du  — .  Mort  provoquée 

par  l’extirpation  du  ganglion  étoilé  dans 
l’angine  de  poitrine  (  Danielopolu),  671. 

- Sur  la  physiologie  du  — .  ModificatioiDS 

des  propriétés  Iondamenlale.5  du  myocarde 
provoquées  par  l’extirpation  uni  ou  bila¬ 
térale  du  premier  ganglion  thoracique  chez 
le  chien  (üaniedopodu,  Marco  et  Proca), 
671. 

Ganglions  do  Gasser.  Altérations  dos  —  dans 
l’infection  des  mâchoires  (J.  Lhermitte 
et  S.  C'onst.antinesco),  1227. 

Gigantisme  partiel  (Modtchanoff),  122. 

Glandes  endocrines.  Cas  simulant  les  troubles 
endocriniens  , 'Lawrence  et  Rowf.),  326. 

- modifications  pondérales  des  —  chez 

les  animaux  avec  dillérents  syndromes 
expérimentaux  mono  et  biglandulaires  (Tri- 
FON,  Laosenenco  et  Bdinov),  539. 

- de  la  procréation  à  la  mort  (Leopold- 

Levi),  326. 

—  à  sécrétion  interne  ot  troubles  visuels 
(Sedan),  309. 

Gliome  (la  question  de  la  constitution  du) 
(Takeshi  Usavva),  511. 

—  bulbo-protuhérantlel  chez  un  enfant  (Mac- 
KIEWICz),  495. 

—-kystique  opéré  (Szpilman-Naeudinü),  501. 

—  du  vermis  médian  (nouvelle  technique  opé¬ 
ratoire)  (De  Marted),  420. 

Gl.'osa  méningo-encéphalique.  La  —  (Ch.Obbr- 

DINO),  1028. 

Globes  oculaires.  Les  troubles  des  mouve¬ 
ments  des  —  dans  les  tumeurs  de  l’angle- 
ponto-cérebeileux  (Oords),  H23. 

Grand  oblique  de  l’abdomen,  paralysie  uni- 
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latérale  et  isolée  (LAKiNEL-LAVASTiNB  et 
Miget',  200. 

Greffe  d'Albee  dans  une  double  fracture  lom¬ 
baire  (Aknaud),  319. 

Gynandre.  Méningite  aiguë  hérédo-syphili¬ 
tique  tardive  chez  une  —  (Trémolièbe:s, 
Tardieu  et  Véuav),  685. 

Gyrus  supramarginalis.  .Aphasie  par  lésion 
du  —  (Victoria  et  Bai, ado),  690. 


H 

Hallucinations  visimlles  dans  les  tumeurs  tem¬ 
porales  (du  Martki,  et  Vincent!,  203. 

Hallucinose  chez  un  paralytique  général  ta¬ 
bétique  à  la  suite  d’un  traitement  par  la 
malaria  (Buvat  et  Vim.rey-Df.smeseretsI, 
292. 

"  chronique.  Contribution  clinique  à  1’ — 
(Fos  Antonion),  8-12. 

Rémangioblastome  de  la  région  pariétale 
droite  (Vincent,  Puech  et  David),  426. 

Hémangioblastome  cérébral  (Vincent,  Puech 
et  David),  769. 

Hématome  soua-dural  ajirès  dix  jours  d'inter 
valle  libre  (Gamee),  31:1. 

Hérnatomyélie  survenue  pendant  un  effort  de 
défécation  (Ureciiia),  780. 

Héméralopie  et  comitialité  héréditaires  (ViALi.E- 

Hémianopsies.  Diagnostic  des  —  (Crémieux), 

Hémidysesthésie  et  paralysie  du  VI'  gaucho 
par  oxvdc  de  carbone  et  syphilis  (Roger, 
Crémieux  et  M»'  Roiiert),  10,5. 

Hémilaminectomie.  Tumeur  de  la  IV'  racine 
cervicale  droite — .  Guérison  (Denéchau, 
Vincent  et  Tiiiéhaut),  758. 

Hémiparésie  droite  et  troubles  aphasiqui’s 
chez  un  diabétique  (Ciiatac.non  et  Trelle), 

—  puche  d’origine  névraxitique  (Roger, 
Combes  et  Crémieux),  107. 

~~  progressive,  traumatisme  léger,  tumeur 
latente,  du  centre  ovale  (Barré,  Guil- 
iaüme  et  SiTiiiuANA),  487. 
précocement  révélatrice  d'une  endocardite 
maligne  (IIuguenin  et  M"'  Parturier), 
618. 

—  cérébrale  infantile  (Maladie  de  Litlle  et  de 
Basedow)  (Baronneix  et  .8igwai,d),  421. 
urémique  et  rétention  chlorée  sèche  (Vedel, 
'idai,  et  Fayot),  333. 

Hémisection  l'artielle  do  la  moelle  d’origine 
traumatique  (Blakesi.ée),  .537. 

Hémispasme  jncvil  à  début  hypo-aeousiquo 
et  vertigineux  (Laignee-Lavastine  et 
Guyot),  202. 

Hèmlspasme  facial  essentiel  (traité  par  seetmn 
ou  nerf  facial  et  sympathicotomic  cer¬ 
vicale  supérieure)  (De  Martel,  Roni- 
neau  et  Hacuenau),  444. 

Hémisyndrome  cérohelleux,  infection  aiguë 
(Cornil),  637. 

—  cérébelleux,  droit  d’orifçinc  traumatiqu'^, 
(Folly),  11,55. 

Hémorragie  cérébrale.  Contribution  à  l’étude  de 
—  chez  l’adulte  et  son  diagnostic  différen¬ 
tiel  (Marburg),  542. 

""  ®*rtliralos  l’urée  sanguine  dans  les  — 
(Ballie  et  Lunewski),  518. 


Hémorragie  méningée  pu.sttraumatique.  Lé¬ 
sions  de  plu  icurs  nerfs  bulbaires  après  - 
(Berre  et  Woringer),  666. 

- Paohyméningite  avec  (Boinet  et  Ray- 

- toxicité  du  liquide  céphalo-raehidioi 

hématique.  Syndrome  frontal  pur  (Barré, 
Guillaume  et  Schoch),  461. 

- Valeur  des  réactions  de  la  syphilis  dans 

le  liquide  ecphalo-raehidien  après  —  (Cour¬ 
tois,' Salamon  et  PiniARU),  291. 

—  tKnlrieulairc  traumatique  chez  un  nouveau- 
né  (Rivière',  312. 

Hémostatique  cérébral.  Le  muscle  do  lapin 
employé  comme  —  peut  conférer  une  pas- 
teurello.se  mortelle  (Vincent),  272. 

Hérédité  au  sujet  de  T —  dams  la  schizophré¬ 
nie  (Gal.atchian),  697. 

Hérédo-ataxie  cérébelleuse  (étude  clinique  de 
doux  cas  d’ — ),  absence  totale  de  symptômes 
vostibulaires  (B.arré  et  Guillau.me),  490. 

—  atrophie  optique,  et  hcrédo-tabes  (  Roger, 
AiriiARET  et  Crémieux),  104. 

—  syphilis  et  myopathie  pseudo-hypertro- 
plii(|ue  (Dr.aganesco  et  Iordanesco',  419. 

—  -syphilis.  Maladie  de  Friedre  oli  avec  main 
bote  (Roger,  Siméon  et  Coulange),  318. 

- et  paralysie  générale  (Marie  et  Ey), 

292. 

—  tabes  et  hérédo-atrophio  opti(|ue  (Roger, 
Aubaret  et  Crémieux),  104. 

Hermaphroditisme  (Hynie),  809. 

Hirsutisme.  S,yndrome  d’ —  déterminé  par  une 
tumeur  surrénale  (Kiazim  Ismaïl),  838. 

Homosexualité,  liettres  de  deux  prêtres  homo¬ 
sexuels.  Guérison  après  lièvre  typhoïde 
et  traumatisme  (Witry),  842. 

Hoquet  et  tétanie  latente  (Giiinic),  98. 

Hormones  et  système  nerveux.  Los  facteurs 
internes  do  la  croissance  (Aron  Max),  516. 

Humorale  {irmis7nis:-<inn)  des  effets  de  l'exci¬ 
tation  nerveu.se  (Frédéricq),  112. 

Hydrocéphalie.  Un  cas  d’ —  aiguë.  Occlusion 
congénitale  du  trou  de  Lusolika  et  du  trou 
do  Magendie  (Balado),  829. 

—  tin  cas  d’ —  aiguë  par  occlusion  do  la  com¬ 
munication  entre  la  lossc  cérébello-médul- 
lairc  et  les  espaces  sous-arachnoïdiciis 
(Balado),  830. 

—  et  macrogénitosomie  précoce  (Cornil,  Hen- 
NEQUiN,  Kissel  ct  Rimonin),  83. 

Hydrorrhée  faciale  gustative  avec  divers  autres 
troubles  végétatifs  chez  un  opéré  du  cou 
(RiîniERRE),  106. 

Hydrothérapie  médieaie  (Dunois  de  Sau.ion), 
300. 

Hyperglycémie  dans  le.s  traumatisme!  de  la 
moelle  (Bellelli),  305. 

Hyperpnee.  La  valeur  de  T—  dans  le  diagnostic 
de  l’épilepsie  (Ny.ssen),  690. 

Hypersomnie.  Crises  d’ —  dans  la  maladie  de 
Tliomson.  Action  remarquable  de  l’insuline 
(Barré  et  M"'  Andlauiîr),  471. 

Hypertension.  Altérations  du  tond  de  l’œil 
observées  chez  des  malades  présentant  de 
r  —  intracrânienne  sans  stase  papillaire 
(Dessuldorp),  830. 

—  de  la  fosse  cérébrale  postérieure  par  collec¬ 
tion  rétrocérébellcusc  (Barre,  Fontaine  et 
Piquet),  475. 

—  céphalo-rachidiennes.  Les  fortes  —  d’ori- 


ANNÉE  1930.  —  TABLES  DU  TOME  I 


gine  veineuse.  Leur  latence.  La  discordance 
manométrique  et  clinique  (Pokot),  1173. 

Hypertînslon  Intracrânienne.  Les  dangers  de  la 
ponction  lombaire  dais  1’ —  par  tumeur 
du  cerveau  (Masson),  52,3. 

—  arlirielle.  Mort  subite  par  inondation  san¬ 
guine  des  méninges  au  cours  d’une  —  (lioi- 
NF.T  et  Raybaud),  312. 

Hyperthymie.  Automatisme  mental  délirant 
et  —  (CouRTîON  et  Cailleijx),  291. 

Hyperthyroïdisme  Principes  actuels  de  la  chi- 
rurgi',  r —  (Béraud  et  Peycelon),  330, 

Hypertonie.  L’ —  et  les  l'ormes  encéplial' tiques 
dans  la  lièvre  typhoïde  (Etienne  May  et 
Kapl.an',  676. 

—  Attaques  d’—  avec  renversement  en  arrière 
rinlluencc  des  émotions  (Kodman  KELi.iiii), 

—  pyramidales  ou  extrapyramidales  et  méta¬ 
bolisme  musculaire  (Froment,  Badinand 
et  Ch.amuron),  384. 

Hypnotisme  (Nathan  Makcei,),  699. 

Hypophysaire,  inlanti'isme  à  type  —  (Rooer, 
Denizet  et  Wahl),  681 . 

Hypophyse.  Action  de  l’i  isulinc  sur  la  puberté 
précoce  (Castillo  et  Cai.atroni),  303. 

Hypophysoprives,  Action  des  substances  rétro- 
pituitaires  sur  la  sensibililé  des  chiens  —  à 
l’insuline  (IIouss.vY  et  Magenta),  303. 

Hypophyse,  étude  expérimentale  se  rapportant 
à  l’importance  vitale  de  1’ —  (Svend  Fel- 
ding),  .526. 

—  (hormones  de  croi  sance  et  de  reproduction 
dans  r  — )  (Cu.sHiNG  et  Teel),  513. 

—  Fonction  de  F—  et  de  la  région  inlundibulo- 
tubérienno  chez  le  crapaud  (IIoussay  et 
(îiusTi),  304. 

—  Influence  do  divserses  substances  de  F— 
sur  Faction  insulinique  chez  les  chiens  nor¬ 
maux  (Magenta),  .303. 

—  pathologie  et  clinique  (Gigou),  ,524. 

—  Rapports  du  testicule  et  de  F —  chez  le 
crapaud  (IIoussay  et  Lascano),  303. 

—  Sécrétions  internes  de  la  pré  —  (Monas- 
terio),  304. 

—  (Tumeur)  avec  mégacnion  (Carnot),  326, 

Hypophyso-tubérlens  (Syndromes).  Essai  de 

classification  (Richard',  326. 

Hystérie.  Considérations  sur  le  mécanisme 
phvsiopathologique  de  F —  (Marinesco, 
Nicui.esco  Marie  et  Iordanesco),  840. 

Hystérie.  L’—  et  les  états  hystéroïdes  orga- 
niiiues  (R.adovici),  1164. 

—  collective.  Un  épisode  d’ —  à  Madagascar 
(.Iau.neau),  699. 

—  L’ —  comme  syndrome  psyohogénétique. 
I, a  nécessité  d’une  nouvelle  délimitation  de  la 
notion  d’hystérie  (Parhon),  840. 

—  (Idées  modernes  sur  F—)  (Roxo),  306. 

. —  Sur  les  rapports  de  F —  avec  les  maladies 
organiques  du  système  nerveux  (Radovici), 

_ R  apport  sur  l’évolution  des  idées-dans  l’étio¬ 
logie,  la  pathogénie  et  le  traitement  de  F — 
(Padeano),  840. 


Idiotie.  Amélioration  d’un  cas  d’-  microcé¬ 
phalique  il  la  suite  d’une  fracture  multiple 
du  crâne  (Manioaïide),  843. 


Illusion  des  sosies  (L.)  (Lévy-Vai.ensi  J.), 

841. 

Impulsion  ambulatoire  (Abreu),  693. 

Inégalité  pupillaire,  valeur  dans  les  manifes¬ 
tations  syphilitiques  du  système  nerveux 
(Pauuan,  Demetresco  et  Fortunesco), 

332. 

Infantilisme  à  type  hypophysaire  (Roger, 
Denizet  et  Waiii.),  681. 

Infiltration  glléuso.  Son  rapport  possible  avec 
la  pathogi  nie  de  certaines  maladies  du  sys-  : 
tème  nerveux  dans  lesquelles  F —  joue  un 
rôle  (Brunschweii.ler),  1019. 

Infundibulum.  Tumeur  cérébrale  de  la  région 
frontale  à  symptomatologie  do  tumeur 
de  l’inlundibulum  (Dei.agenière  et  Hom- 
BOURGERl,  1251. 

Innervation  du  muscle  droit  interne  de  l’œil 
sur  la  double  (Marquez),  670. 

Insomnie.  L' —  chez  les  aliénés  et  son  traite¬ 
ment  à  Dziekanka  (Za.iaczhowski),  843. 

Insuline.  Onirisme  postencéphalitique  séqucl-  : 
laire  amélioré  par  l'insuline  (.1.  Froment), 
1162, 

Intoxication  massive.  Deux  nouveaux  cas 
(F —  par  dérivés  barbituriques  avec  forma¬ 
tion  de  dérivés  cyanhydriques  dans  le 
sang  (Kohn-Abrest,  Capus,  Desoille  et 
ViLÎ.ARD,  824.  , 

Introduction  à  la  poétique  médicale  (Vinar), 
810.  ■  : 

lodasepline  et  traitement  du  zona  (Massot  et  • 
Fournier),  331.  -  ? 

Insuffisance  surrénale  aiguë  mortelle  au  décours 
d’une  grippe  bénigne  (Pi.azy  et  Marcon),  1 
676.  I 

Insuline.  La  tolérance  à  F—  dans  les  syndromes  j 
hypophysotubériens  (Sendrail  Marcel), 

Intoxication  par  le  gaz  d’éclairage,  dystonie, 
héiniatctose  et  spasme  de  torsion  (Higier), 
503. 

—  morphinique.  Altérations  des  cellules  inter¬ 
stitielles  du  cerveau  dans  F  — (Wole,  Reed 
et  Cobb),  544. 

Introduction  à  la  lecture  de  la  pensée  (Calli- 
garis),  515.  i 


Jumeaux  univltellins.  Diflorences  morpholo- 
giiiues,  physiologiques  et  psychiques  de 
deux  —,  liées  à  un  varicocèle  survenu  h 
10  ans  chez  Fun  d’eux  (Laionel-Lavastine 
et  TapillaultI,  843. 


K 


Kyste.  Compression  subaiguë  de  l’aqueduc  | 
sylvien  par  un  —  épendymaire.  Syndrome  , 
ventriculaire  imHant  une  tumeur  du  lobe  ^ 
frontal  (de  la  région  préfrontalc)  CVitek,  ' 
Sachs  et  Jedlicka),  830. 


i 
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Labyrinthite.  Sur  un  cas  do  paralysie  laciale 
bilatérale  et  de  —  (Canuyt  et  DakanbaI, 
811. 

Lèpre  au  regard  des  lois  sur  les  accidents  du 
travail  et  les  maladies  prolesisionnelles  (Ray- 
baud),  332. 

—  nerveuse.  (Vignr  et  Fournier),  332. 

Leucoencéphalopalhie  diffuse  {Austregesilo, 

Galloïi  et  Borges),  1-25. 

Lipiodol.  A  propos  du  procès-verbal.  Epreuves 
manométriques  et  —  dans  les  compressions 
médullaires  (.1.  HaguenauI,  11!)4. 

—  Accidents  nerveux  subits  épilcptilormes 
au  cours  d'une  injection  intralrachéale  — 
(Olmer  et  Ziiccoi.i),  303. 

Lipiodolographie  intraspinale  (Globus  et 
Strauss),  537. 

Lipodystrophie  avec  oitcomalacie  et  syn¬ 
drome  do  Dercum  abortif  (Messing),  663. 

Lipomatose  syméinque  (Estiu  et  Re),  126. 

Liquide  céphalo-rachidien.  L'examen  du  — 
en  lumière  ultra-violette  (Skinner  E.  Fres- 
ton),  834. 

- toxicité  du  — ,  hémorragie  méningée, 

syndrome  frontal  pur  (Barre,  Guillaü.me 
et  Schoch),  461. 

- Recherches  d’idsto- neuro-pathologie, 

d’encéphalographie  sur  le  —  chez  les  dé¬ 
ments  précoces  au  cours  do  la  période  trien¬ 
nale  1926-1928  (Buscaino),  698. 

- - cytologie  chez  les  paralytiques  géné¬ 
raux  après  malariathérapie  (Claude  et 
Dimolesco),  132. 

— —  modilications  transitoires  chez  deux 
épileptiques  (Courtois  et  Piohard),  291. 

—  - Valeur  des  réactions  do  la  syphilis 

dans  le  —  après  hémorragie  méningée  (Cour¬ 
tois,  Salamon  et  Piohard),  291. 

■  - dans  la  névraxitc  épidémique  (Fri- 

bourg-Blano),  541. 

■  - (l'origine  du  —  et  la  fonction  de  ré¬ 

sorption  dos  plexus  choroïdes  (Girard), 

—  —  —  Modo  de  début  de  la  maladie  de  Frie- 
dreieh  (Guillain  et  Mollaret),  248. 

- trouble,  et  tumeur  du  cerveau, 

associée  à  un  ramollissement  diffus  (Par¬ 
ker),  .528. 

—  - valeur  et  genèse  do  la  réaction  de 

Takata  Ara  (Perrier),  307. 

- (Riser),  .507. 

■  --Mélancolie  chronique  avec  modifi¬ 
cations  du  —  (SciiiFK  et  Courtois),  665. 

Liquide  rachidien.  L’épreuve  manométrique 

lombaire.  Sa  seniibilisation  après  écoulement 
on  — .Son  inversion  dans  certaines  tumeurs 
oe  la  queue  do  ohoval  (Vincent  et  'l'iiiE- 
bautI,  779. 

Luxation  maximale  de  la  4'  vertèbre  cervicale 
avec  signes  radiculaires  sans  signes  médul¬ 
laires  (Wolfe),  805. 


M 

Macrogénitosomie  précoce  dans  les  encépha¬ 
lopathies  infantiles  (Kwint),  531. 

^  précoce,  hydrocéphalie  et  hémitremblement 


(CoRNiL,  Hennequin,  Kissel  et  Simo¬ 
nin),  83. 

Macrogénitosomie,  arriération  mongoloïde 
(Cohnil  et  Kissel),  86. 

Macrosomie  adipiuse  congénitale  de  caractère 
familial  (Christiansen),  323. 

Mal  perforant.  La  rœntgenthérapie  du  —  du 
pied  (ÏURANO  Luigi),  680. 

Maladie  d’Addison  palustre  (Bodrikian  R. 
Stefan),  677. 

—  de  Basedow  et  maladie  de  Little.  Hémi¬ 
plégie  cérébrale  infantile  (Baiîonneix  et 

■ — de  Friedreich.  Troubles  de  la  parole  dans 
la  —  (Hiller),  529. 

—  de  Heine-Medin  et  système  nerveux  végé¬ 
tatif  (MouRiquAND,  Deghau.me,  Sedail- 
LiAN  et  Morin),  1141. 

—  hérédo  l.imiliTle  ressemblant  à  la  sclérose 
disséminée.  Etude  clininuc  d'une  —  (Fer- 
GiJSON  et  (Iritciiley),  5'i4. 

—  nerveuses.  Les  — .  L-a.  nature  et  la  forme 
— .  de  leur  traitement  (Bertagnoni),  815. 

—  de  Parkinson,  atrophie  olivo-ponto-céré- 
belleusc  dans  un  cas  de  —  (Messing),  498. 

—  psychiques.  Le  traitement  des  —  à  Dzie- 
kanka  au  cours  des  10  dernières  années 
(VVilo/.ynski),  813. 

—  de  Recklinghausen.  Les  formes  anatomiques 
de  la  —  (C.ailli.au),  827. 

- Transformation  sarcomateuse  ;  acro¬ 
mégalie  Irusto  associée  (Francesco  VT- 
•ziOLi),  827. 

- La  nature  de  la —  et  des  tumeurs  qui 

lui  sont  associées  (Penfield  Wii.der  et 
■ïouNG  .Arthur-IV.),  826. 

- -  typique  chez  une  femme  de  75  ans 

(Boinet  et  Isemein),  681. 

- Un  cas  de  —  avec  cyphoscoliose  et 

paraplégie  (Euzièrb,  Lamarque,  Viali.e- 
FONT  et  Lonjon-Turot),  695. 

- Histogène  de  la  —  (Gray),  520. 

—  - - -  héréditaire  (avec  destruction  de  la 

selle  turcique)  (Oornil,  Kissel  et  Beau), 
43S. 

—  de  Schildor.  Triplégie  spastitue  avec  crises 
d’épilepsie  sous-corticale.  Déchéance  intel¬ 
lectuelle  et  lésions  du  fond  de  l’oeil  (Leen- 
HART,  ChAPTAL,  LoN.ION  Ct  B.ALMES),  683. 

—  de  Thomsen,  crise  d'hypersomnie,  aetion  de 
l’iasuline  (Barre  et  Mi'"  Andlauer),  474. 

Malaria.  Hallucinnse  chez  un  paralytique  géné¬ 
ral  tabétique  àla  suite  d’un  traitement  parla 
—  (Bovat  et  Vellrey-Desmeserets),  292. 

—  Névrites  et  névralgies  sciatiques  occasion¬ 
nées  par  la  —  (Fiorentini),  .324. 

Malariathérapie.  A  propos  du  mécanisme 
d'action  de  la  —  dans  la  paralysie  géné¬ 
rale  (848'. 

—  et  apparition  de  manifestations  cutanées 
syphilitiques  (Brill),  118. 

—  de  la  psychose  maniaque  dépressive  (Lew- 
Bianciiini  ct  Nardi),  703. 

—  dans  les  affections  du  système  nerveux 
(Paulian),  333. 

—  Cytologie  du  li(iuide  céphalo  rachidien  des 
paralytiques  généraux  après  —  (Claude  et 
Dimolesco),  132. 

—  et  traitement  de  la  paralvsie  générale 
(Pirès),  133. 

—  dans  la  paralysie  générale  (Medea).  133. 
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Hal'.thériapie.  InÆfcations,  contre  indication? 
et  accident?  de  la  —  (Lépine,  Boekrat, 
(  HRISTUY  et  LahrivéI,  134- 

—  dans  la  ])araîysie  générale  et  le  tab  s  (Bory), 

—  et  évolution  de  la  paralysie  générale  'Le- 
inoY  et  Mhdakoviïcii',  l.'ll. 

— ,  influence  sur  les  lésion.?  de  la  paralysie 
générale  'LhehmitteI,  l.'ll . 

—  et  situation  légale  des  paralytiques  géné¬ 
raux  traités  (Uo.ias),  lllô. 

--  de  la  sy|)liilis  nerveuse  (Piues),  llld. 

—  de  la  syphilis  nervi  use  (Hesese),  IIU. 


- 'Najera  et'PiXTo),  i:i4. 

--  La  inicroglie  dans  l'encéphale  des  paraly- 
ti(|ues  traitée  par  la  —  (Hierua  Adolfoi, 


Mal  perforant.  Traitement  'lu  —  plantaire  par 
les  rayon.s  ultra-violets  ;Lot:.STE  et  Juster), 


Malformations  multiples  chez  une  dégénérée 
(Naykac,  Dedoi.s  et  Trinquet),  12L’. 

Maniatiue  (Exaltation).  Alcoolisme  récidi¬ 
vant  d’ —  (Coqrron  et  Oailleex),  10:î. 

Manie  dépressive  p'riodifpie,  forme  de  la  pa¬ 
ralysie  générale  progressive  (Vivaldo), 

Mélancoite.  Sur  un  nouveau  cas  de  —  associée 
au  vitiligo  (l'ARiioN  et  Derevici),  540. 

Mélancolie  chronique  avec  modifications  du 
!.i(Hddfc  céphalo-rachidien  (Schiff  et  Coun- 

Mélorrhéostose  de  Léri  et  trophœdème  de  Meigc 
(GonnsciiLAc),  110. 

Mémoire.  Techmoue  et  étalonnage  d’un  test 

Méninges.  inoiulatioii  sanguine  des  —  au  cours 
(l’une  hypertension  artérielle  chez  une  aor- 
ticiuc  (lioiNET  et  IIayn.aud),  1112. 

Méningées  (Complications)  au  cours  du  trai¬ 
tement  antlsypliililiquc  (Delanoe),  :!:î2. 

—  /Perméabilité)  au  bismuth  dans  la  syphilis 
nerveuse  'Fraui.ini),  Pis. 

Méningiome  en  jilaïues  de  la  eorticalité  (De 
iLvRTEL,  CHATELAIN  Ct  GulLLAU.ME.l,  12.55. 

Méningite.  Sur  la  curabilité  de  la  —  tuberou- 
iettse  (Boitituso  Gaetano),  (jS5. 

—  pusnijcti'c  à  pneumocoques  à  début  apo- 
ph  eWorme  (Decamf,  .Jamuon  elGoNDAitr)), 
684. 

—  Bur  uir  ras  de  —  puri  forme  aseptique 
(Es-rm  ilANLiEL  et  Lenci  Pedro),  654. 

_ séreuse  dans  l'enfanco  (Fiorentini  Atr- 

— ^Guérison  d'un  cas  de  —  otitiquo  purulente 
fl  pneumocoques  {Laicnei.-Lavasïine  ct 
Bk.rnalI,  684. 

—  cérébro-spinale  purulente  aiguë  à  staphy¬ 
locoques  suivie  de  guérison  (IjApoute,  C'az.v- 


ZEL  et  liENorrq  b^b. 

—  aiguë  et  hérédo-syphilitique  t.ardive  chez 
une  gynandre  (Tremolières,  Tardieu  et 


Veuan),  6S5. 

—  cérébro-spinale  à  diplococcua  pharyngis- 
tlavTis  (Soli.ier),  6S4. 

—  séreuse  tubereulo«igène  (IIerman),  661. _ 

—  séreuses.  Considérations  sur  la  pattiogénie, 
le  diagnostic  ct  le  traitement  des  —  (Mari- 
NEsuo/  Hac.er  ct  Gric;orh.sc:o),  S:î4. 

—  syphlllfique  avec  narcolepsie  simulant  l’en¬ 


céphalite  épidémique  (GuiLi.AiN  Georues), 
Mollaret  ct  Thover  G.),  834. 

Méningiome  en  plaiiue  de  la  eorticalité  (Cha- 
TELiN,  DE  Martel  et  Guill.aume),  758. 

Méningo-encéphalo-myélites  consécutives  au 
traitement  antirabique  (Gordon),  3:14. 

- radieulite  tuberculeuse  de  la  queue  de  che¬ 
val  (Riquier),  695. 

Mentale  (Confusion)  fébrile  ct  syndrome 
méningé  humoral  (Dupoijy,  Courtis  et 
Uuhli.neau),  291. 

—  (Patiioloche),  azotémie  (Targowla),  102. 

Mentaux  (Troubles)  do  la  sclérose  en  plaques 

(Omukedane),  29.8. 

- .Signification  de  la  névraxito  toxi-inl'ec- 

ticusc  diffuse  à  début  par  troubles  —  (Pages 
ct  Vialleeont),  :î.'î4. 

Mentisme  (PIeUyer  ct  Lamaciie),  126. 

Méralgie  paresthésique  (Khmke),  539. 

Mésencéphale,  le. signe  d’Argyll-Robertson  dans 
les  tumeurs  du  —  (Kinnier  Wilson  et 
GI'IRStle),  524. 

Métabolisme  à  la  suite  d’administration  d’ex¬ 
trait  surrénal  (Koehler,  .Eicheluergbr 

—  mu-ioulaire  (dans  les  hypertonies  pyrami¬ 
dales  et  extrapyramidaio?)  (Froment,  Ba- 

Microcéphalie  familiale  et  syndrome  adiposo- 
génital  (Pakiion,  Ballif  et  Lavrenenoo), 

Microglie,  imprégnatiion  au  nitrate  d’argent 
(Bolsi),  111. 

—  La  —  et  l’oligodendroglie  étudiées  par  la 
méthode  au  nitrate  d'argent  ammoniacal 
et  par  la  coloration  vitale  (Dino  Bolsi), 

—  La  coloration  vitale  do  la  —  de  Rio  Ilor- 
tega  et  le  diagnostic  des  processus  en  foyers 
dans  le.s  tumeurs  des  centres  (Gorbia  Rami- 

—  Quelques  observations  sur  l’origine  de  la 
—  (Mario  Güzzano),  1024. 

—  Concepts  histogénique,  morphologique,  phy¬ 
siologique  et  iihysiopathologique  do  la  — 

(P.  DEL  RIO  HüRTEGA). 

—  La  —  dans  les  ectoderraoscs  nourotropes 
(Alberto  Lorente),  1027. 

—  Contribution  à  l’étude  de  la  culture  in 
vitro  de  la  névroglio  et  de  la  —  (G.  Mari- 
NKSCO  et  I.  Minea),  994. 

—  Tentatives  do  coloration  vitale  de  la  — 
(Mario  Piolti),  1004. 

—  La  —  dans  l’encéptialito  des  paralytiques 
traitée  par  inaiariathérapie  (Sierra  Adol- 
po),  673. 

—  Sur  l’identité  morpbologique  de  la  —  avec 
d’autres  éléments  histiocytaircs  (Fabio  Vi- 
SINTINI),  9S6. 

Migraine.  Quel  est  le  substratum  anatomique 
de  la  —  (Sedillot),  328. 

—  hémianopsi(|Ue  accompagnée  (Rouer,  Oké- 
.MiEux  et  M>f“  Robert),  105. 

Modifications  humorales  constatées  après  les 
injections  de  seopolamine  (Mauinesoo  et 
Sager),  518. 

Moelle  épinière.  La  température  de  la  — 
durant  son  activité  (IIerlitzka),  821. 

- -  Sur  la  présence  do  cellules  sensitives 

dans  les  racines  antérieures  de  la  —  (Mario 
Piolti),  1146. 
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Moelle  (Sclérose)  combinée  subaigue  associée 
a  une  anémie  do  Biermer  (Bonnano),  316. 
—  (Traumatismes).  Hyperglycémie  dans  les 
—  (Bellelii),  305. 

(Tuhf.rculdme)  solitaire  (Fiamberti),  315. 
Monoplégie  crurale,  réflexes  plantaires  directs 
et  croisés  dissociés  (Bourguignon  et  Moi,- 
Larp),  451. 

lyionstre.'Un  cas  de  —  pseudencéphalo  (Rathe- 
lot  et  Chosson),  681. 

anepcéphale.  Un  nouveau  cas  de  —  (Eatiie- 
LOT  .et  Chosson),  681. 

'Moteur  oculaire  commun,  origine  chez  le  chat 
(Beauvieux),  116. 

les  origines  do  —  chez  le  chat  (Beau 
vieux),  510. 

Mouvements  involontaires  oxtrapyramidaux. 
Un  réflexe  spinal  de  flexion-extension  et 
réflexe  de  progression  méscncéphalique  (God- 
hart,  Wechsler  et  Brock),  529. 
i#IyaiSthénie  et  amyotrophie  progressive  (Ster- 
niNG),  93. 

une  forme  de  —  avec  altérations  du  sys- 
wme -nerveux  (Mao  Alpine),  52-8. 

Myélite  cervicale  ayant  déterminé  un  syndrome 
de -Brown-Séquard  (Guillain,  TiiÈven.abp 
■etrGAROIN),  241. 

Myélnme.  Un  cas  de  —  multiple  (Puiggari, 
Balado  et  Alvar-Ado),  380. 

Myéloradieullte,  syndrome  cliniquo,  avec  rela¬ 
tion  de  7  cas  (Strauss  Lsrael  et  Rabiner 
Aiiraham),  831. 

Myopathie  de  caractère  limité  et  npn  .pro- 
grossif  (Crouzon,  Lectielle  et  Bourgui¬ 
gnon),  595. 

ihiyoclonie  (Egaz  Moniz),  747. 
i>ae.u,do-hypertrophique  chez  un  enfant 
ihoredo-8yi)liiliti(|uc  (Drauanesco  et  Ior- 
•Canebco),  449. 

et  troubles  endocriniens  (Langeron,  Ga- 
niJÈGUE  et  Duquesne),  120. 


«eevique  (Tumeur).  Paralysie  des  six  derniers 
crâniens  et  du  VI°  irauche  par —  du 
induit  auditif  (Roger,  Masini  et  Pouh- 
SINES),  321. 

anisme  hypophysaire  amélioré  par  la  radio- 
__thcrapic  (Roussy  et  Bollack),  263. 
,?P°Phy3aire  d’origine  hérédosvphilitinuo 
Swzlman-Neuding),  805.  ^ 
rénal  (Apert  ot  Peytavin),  121. 
aroplepsle.  Les  dilférontcs  variétés  de  —  (Liier- 
mitte  et  Kyriaco),  823. 

-Méningite  syphilitique  avec  —  simulant 
encéphalite  épidémique  (Guillain  Geor- 
PKs,  Mollaret  et  ïiioyer  G.),  884. 
[^essentielle  (Pelnar),  807. 
fl  'p*??*®**®.  symptôme  révélateur  et  unique 
a®  1  érythrémie  occulte  (Lhehmitte  et 
___Beyre),  283. 

et  érythrémie  (Lhermitte  et  Peyre),  71. 
erfs  bulbaires.  Lésion  do  plu.sicurs  —  après 
•icmorragio  méningée  posttraumatiijuo 
—  et  Wobinger),  666. 

depresseur.  Anatomie  du  —  chez  l’homme 
^IRüncan  Donald),  511. 

(oeotion),  restauration  scnsitivo-motrice 
vAndré-iTuomas  et  Petit  Dütaillis),  56. 


Nerveux,  les  —  aux  eaux  minérales  (Macé  de 
Lepinay),  700. 

—  (Accidents)  consécutifs  à  la  vaccinatiqn 
jonnérionne  (Euzières  et  Pages),  333. 

—  (Système).  Malariathérapie  dans  les  affec¬ 
tions  du  —  (Paulian),  333. 

- Epidémie  d’inflapiijiation  disséminée  du 

—  en  Pologne  et  scs  rapports  avec  l’encé¬ 
phalite  léthargique  (Flatau),  335. 

- -Inégalité  pupillaire -dans  les  nanifesta- 

tiens  syphilitiques  du  —  (Paulian,  De- 
METRESCO  et  .FoRTUNESOp),  332. 

- -  central,  oxydases  (Bbrlucoiii),  .111. 

- ,  indice  de  perméabilité  dans  les  affec¬ 
tions  syphilitiques  du  —  (Assis  et  JHoura 
Cost.a),  138. 

- .  Pyrétothérapie  dans  les  maladies  du 

—  (Paulian),  130. 

- ,  syphilis  héréditaire  (Babonneix),  56. 

Nerveuse.  Complication  —  à  la  suite  d’une  vac¬ 
cination  antivariolique  (F.xberi),  334. 

—  excitation,  transmission  humorale  des 
effets  de  1’  —  (Frédéricq),  112. 

—  (Mal.adies),  diagnostic  différentiel  (Kroll), 
296. 

- familiales  (Crouzon),  293. 

Névralgie  faciale.  Algie  sympathique  de  la 
face,  récidivant  8  m.Qis  après  résection  de 
la  racine  sensitive  du  trijumeau  (Tinrl),  765. 

Névrite  optique.  Paralysie  ascendante  aiguë 
et  —  (Waldemir.o  Pirrs),  832. 

Neurofibromes  acoustiques  bilatéraux.  Btiulo 
d’une  famille  sur  cinq  générations  avec  sur¬ 
dité  bilatérale  do  38  de  scs  membres  (Gard- 
NER  et  Frazer),  826. 

Neurofibromatose  généralisée,  récidive  d’une 
tumeur  majeure  opérée  (Levy  et  Lîber- 
son),  22.5. 

Neuro-hypophyse.  La  névroglie  dans  la  -r- 
(Pieriîe  Kissel),  1011. 

Neurologie  en  1929  (Sçhaefeer),  305. 

—  de  l’oreille  (Alexander  et  Marbdrg),  295. 

Neurologia  (Knüd-Krabde),  815. 

Neurologiques  ('I’roudles)  dans  les  maladies 

du  tube  digestif  (Kanton),  307. 

Neuromyélite  optique  (Roger,  Opin  et  Se¬ 
dan),  107. 

'Neuromyélite  optique  aiguë  (Maciiiewioz),  803. 

Neuropsychopathies  syphilitiques,  traitement 
par  les  chocs  associés  (Miller,  Samson  et 
Painciiadd),  137. 

Neurospongiomes.  Les  —  (G.  Roussy  et  Cii. 
Oherling),  1217. 

Neuro-syphilis.  La  —  de  l’indigène  algérien 
(Dumolard,  Audry  et  Sakrouy),  1151. 

- ae(|uise,  manifestée  par  une  épilepsie 

généralisée  (Estape),  601. 

- -jpatliogéiiio  (Marixesco,  Sager  et  Gri- 

gouesoo),  81. 

—  —  les  deux  grandes  étapes  de  la  —  Période 
clinique  (Ravadt  Paul),  543. 

- 'Traitement  antérieur  des  malades  chez 

qui  s’est  développée  la  —  (Weatherby), 

Neurotroposes  (ITesnard),  310. 

Névralgie  laciile  guerio  par  ionisation  d  azo¬ 
tate  d’aconitine  (Euzière,  Lam.vrque  ot 
Vialleeont),  321. 

—  sciatiques  essentielles  traitées  par  les 
rayons  X  et  les  rayons  ultra-violets  (La- 
marque  et  Alinat),  324. 

Névraxe  (Sclérose)  disséminée  du  type  de  la 
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sclérose  en  plaques  chez  le  (rcre  et  la  sœur 
(Krebs  et  Chavany),  188. 

Névraxe.  Mécanisme  dos  formations  cavitaires 
du  —  (Lévaditi,  Lepine  et  Schoen),  302. 
Névraxite  aiguë  diffuse  guérie  par  le  sérum  de 
Pettit  (Ro0si,acroix  et  Coulange),  317. 

—  oipMé'  et  grossesse  (Tixier  et  de  Sêze),33C). 

. —  épidémique  liquide  céphalo-rachidien  dans 

la  —  (Frirotog-Blano),  541. 

—  toxi-injedüuse  diffuse  à  début  par  troubles 
mentaux  (Pages  et  Viallefont),  334. 

—  occasionnées  par  la  malaria  (Fioeentin), 
324. 

—  hypertrophique  progressive  non  familiale 
(étudo  anatomo-clinique),  Oornil,  Chal- 
NOT,  Ratleanu  et  Thomas),  1187. 

—  rêlrobulbairc  cthmoïdectomie  (Prévôt  et 


Névroglie.  La  —  dans  la  neuro-hypophyse 
(Pierre  Kissel),  1011. 

—  Quelques  données  sur  les  réactions  patho¬ 
logiques  de  la  —  (G.  M.arinesco),  989. 

—  Contribution  à  l’étude  de  la  culture  in 
vitro  de  la  —  et  de  la  raicroglie  (G.  Maki- 
NE3CO  et  1.  Mine  a),  994. 

—  Modilications  do  la  technique  sublimé-or 
de  Ramon  y  Cajal  pour  la  —  (Dinu  Rai- 
LEANU),  1018. 

—  La  —  et  ses  réactions  pathologiques  (G. 
Roussy,  J.  Lhermitte  et  Gh.  üiierling), 
878. 

Nystagmus  rotatoire.  Ramollissement  rétro- 
olivaire  de  l’hémibulbe  droit. —  antihoraire. 
Syndrome  s,ympathique.  Voies  sympathi¬ 
ques  bulbaires  (Andeé-'I'iiomas,  Hamet  et 
Bers),  12.'î(i. 

Névroses  (Weciiblee),  297. 

Noyau  rouge,  anatomie,  physiologie  et  patlio- 
logie  du  —  (De  Giacomo),  822. 

Nucléus  pulposus.  Le  —  intervertébral  (Calve 
et  Galland),  817. 

Nystagmus  optique  (Fox  et  Dodge),  .533. 

. —  provoqué.  Ktudo  des  réflexes  et  _  .spé¬ 
cialement  du  —  dans  un  cas  de  sommeil  pa¬ 
thologique  (BaEEE,  METZGERfit  KULMANn), 


—  retractorius.  A  propos  d’un  cas  de  trouble 
des  mouvements  associés  des  yeux  avec 
—  et  dissociation  du  nystagmus  vestibu- 
laire  (Noedmann  et  Metzger),  688. 

—  vestlbulaire  du  côté  malade.  Syringo-bul- 
bie  (Rezende  Mario  Ottoni  de),  696. 


O 

Oculaires,  complications  après  emploi  des 
arsénobonzols  (Terrien),  116. 

—  (Troubles)  observés  dans  l’encéphalite 
épidémique  (Kennedy),  335. 

Occlusion.  Un  cas  d’hydrocéphalie  aiguë 
par  — •  de  la  communication  entre  la  fosse 
oérébello-médullaire  et  les  espaces  sous- 
arachnoïdiens  (Balado),  830. 

—  congénitale.  Un  cas  d’hydrocéphalie  aiguë. 
—  du  trou  de  Luschka  et  du  trou  de  Magen¬ 
die  (Balado),  829. 

Œdème.  Cas  d’—  des  mains  et  des  pieds  chez 
un  entant  (Orlisnki),  803. 


Œil  pariétal  rudimentaire  (le  corpuscule  parié¬ 
tal)  chez  les  mammifères.  Recherches  sur 
l’existence  d’un  —  (Knud  Krabbb),  670. 

Oligodendroglie.  La  microglie  et  1’ —  étudiées 
par  la  méthode  au  nitrate  d’argent  ammo¬ 
niacal  et  par  la  coloration  vitale  (Dino 
Bolsi),  999. 

—  Quelques  considérations  sur  la  dégéné¬ 
rescence  muqueuse  de  1’ —  (Paul  Pages), 
1016. 

Oligophréniques  et  anormaux.  Considérations 
cliniques,  médico-légales,  et  traitement 
(Pernameuco),  697. 

Olives  bulbaires  dans  les  états  pathologiques 
(Z.and  Nathalie),  521. 

Onirisme  postencéphalitique  séquellaire  amé¬ 
lioré  par  l’insuline  (J.  Froment),  1 162. 

Ophtalmoplégie  iiiierne  monolatéralo,  symptôme 
de  syphilis  cérébrale  (Frenkel  et  Cal- 
mettes),  116. 

Ophtalmoplégie  Interne,  seul  symptôme  de 
syphilis  cérébrale  (Frenckel  et  Calmettes), 
5.32. 

Ostéite  fibreuse,  scs  rapports  avec  les  affections 
du  système  nerveux  (Nonne),  520. 

Ostéoarthropathie  chronique  au  cours  du 
tab  ’s  avec  réaction  ganglionnaire  riche  en 
lésions  vasoulairc.s  spécifiques  (Faure 
Beaulieu  et  Brun),  211. 

Ostéogénique  (Maladie  — )  (Massabaü,  M"®  Soû¬ 
las  et  Guibal),  122. 

Ostéomes.  Sur  les  —  néoplasiques  secondaires 
dos  parois  de  l’orbite  et  de  l’aiie  du  sphénoïde. 
Leur  diagnostic  avec  les  ostéomes  des  ménin¬ 
giomes  (Vincent  et  Baeuk),  779. 

Ostéopoécilie.  Achondroplasie  à  tendance 
généralisée  avec  —  et  vitiligo.  Le  métabo¬ 
lisme  basal  clicz  les  achondro-plasiquea 
(Guillain  Georges  et  Mollaret  Pierre), 

Ostéosynthèses  dans  le  traitement  du  mal  de 
Pott.  Indications  et  résultats  (Soreel  et 
Rocher),  319. 

Oxyoéphalie.  Avec  atrophie  optique  et  troubles 
vestihulaircs  (Barré  et  Woringer),  667. 

Oxydases  dans  le  système  nerveux  central 
(Bekluochi),  111. 

Oxytocine.  Etudes  sur  F—  (Rowe),  327. 

Oxygénothérapie  épidurale  dans  les  algies  scia¬ 
tiques  (Gaston  Aymes),  1104. 


Pachyménlnglte  avec  hémorragie  méningée 
droite  (Boinet  et  Raybaud),  314. 

—  olique  (Roger,  Bremond  et  Cremieüx), 

107.  .  „ 

Par  quel  mécanisme  la  musique  agit  elle  sur 
notre  affectivité  (Parhon),  518. 

Paralysie  ascendante  aiguë  de  Landry  et  ; 
névrite  optique  (Waldemiro  Pires),  832. 

—  agitante.  Etudes  électromyographiques  | 

des  mouvements  volontaires  dans  la  —  | 
(Blahe  Pritchard),  817.  i 

—  crurale  zostérienne  (Cornu.),  280.  _  1 

—  diphtérique  précoce  avec  paralysie  oculaire  j 

(Boinet  et  Massot),  332.  | 

- de  l’accommodation  et  de  la  convergence  | 

(Raybaud  et  Sedan),  332.  : 

—  dissociée  du  moteur  oculaire  commun  et  j 
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troubles  palato- pharyngés  (Roger,  Auba- 
iîet  et  Cremieux),  106. 

Paralysie  dissociée  du  moteur  oculaire  commun 
et  vertige  labyrinthique  (Roger,  Aubaret, 
Cremieux  et  Pourtai,),  106. 
faciale.  Affection  congénitale  cractérisée 
par  un  double  pied  bot,  une  double  —  et 
une  double  paralysie  de  la  VI®  paire  (Ala- 
JouANiNE,  Hue  et  Gopcevitch),  218. 

Zona,  varicelle  chez  un  spécifique  mé¬ 
connu  avec  sang  et  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  positifs  (Louste,  Lévy-Franckel  et 
Thiaü),  679. 

—  bilatérale.  Sur  un  cas  de  labyrinthite  et 
de  —  (Canüyt  et  Daraban),  811. 
~~^Séjiérale,  phase  présymptomatique  (Gresy), 

■"  générale.  La  phas.o  pré.symptomatiquo  de 
la  —  (Gresy  Fernand),  846. 

—  La  phase  présvmptomatique  de  la  — 
(Targowla),  846.  ' 

et  hérédo- syphilis  (Marie  et  Ey), 

Paralytique  (jénéral  tabétique,  liallucinose  à 
la  suite  d’un  traitement  par  la  malaria 
(Buvat  et  ViLLREY  DUSMESERETS),  292. 
Paralysie  gêmrale,  forme  paranoïde  (Tar- 
OOWLA  et  Rudinovitch),  292. 

'  ,  forme  paroxystique  (Targowla),  liU. 

■ — >  huUe  soufrée,  succédané  do  la  malaria- 
thérapie  (Bory),  131. 

T'>,  Insuffisance  du  traitement  spécifique 
et  évolution  do  la  —  (Leroy  et  Medako- 
^tch),  1:î1. 

■"  — ,  influence  de  la  malariathérapio  (Lher- 
Wtte),  131. 

'  1  cytologique  du  liquide  céphalo  rachidien 

après  malariathérapio  (Claude  et  Dimo- 
pesco),  132. 

— i.pyrétothérapie  de  la  —  (Anglade),  132. 

juvénile  héréditaire  (Kafiia),  97. 

■"r-  La  pyrétothérapie  avec  levure  do  bièr§ 
dans  la  — •  (IIrechia  et  Mihalescu), 

^  Pyrétothérapie  dans  la  —  par  la  méthode 
ue  Sicard  ;  injections  intraveineuses  do  «  Dmel- 
cos  ».  (Aymeo  et  Romain),  848. 

Pyrétothérapie  dans  la  —  par  les  injec¬ 
tions  intraveineuses  do  vaccin  antichan- 
__crelloux  (Aymes),  848. 

A  propos  du  mécanisme  d’action  de  la 
___nialariathérapie  dans  la  —  (Pasini),  848. 
~~yenérate,  limites  d’âge  (Cestan,  Laborde, 
^ooREL  et  Giscard),  129. 

^  —  sans  affaiblissement  démentiel  (Na¬ 
than),  129. 

1  réactions  biologiques  négatives  (Combe- 
_jaALE  et  Nayrac),  130. 

'~130**’  ^Taitement  antérieur  (Weatherby), 

Paralytique,  généraux.  Considération  sur  la 
présence  de  zona  zoster  chez  deux  —  (Ca- 
___«ane  M.,  Cahane  T.  et  Blinov),  825. 
~'.^P'-raux  malarisés,  syndrome  humoral 
^(«REs  et  Povoa),  139. 

situation  légale  après  malariar 
thérapie  (Rojas),  135. 

*J*|y**6  générale,  traitement  (Dujardin), 

r~  progressive  à  forme  maniaque  dépres¬ 
sive  (Vivaldo),  128. 


Paralysie,  traitement  par  la  malariathérapio 
(Pires),  133. 

- -(Medea),  133. 

- ,  indications  et  contre-indications  de  la 

malariathérapio  (Lepine,  Bourrât,  Christy 
et  Larrive),  134. 

—  générale,  traitement  par  l’impaludation 
(Najera  et  Pinto),  134. 

—  radiale,  fracture  ancienne  de  l’humérus, 
ncurolyse  (Bourde),  323. 

—  spinale  atrophique  d’origine  syphilitique 
(Popow),  534. 

—  du  nerf  radial  englobé  dans  un  cal  de  frac¬ 
ture  de  l’humérus  (Boinet  et  Raynaud), 
323. 

—  récurrentielle.  Anévrysme  de  l’aorte  ou¬ 
vert  daus  une  bronche  (Payan  et  Gay- 
raud),  323. 

—  oculaire.  Paralysie  diphtérique  précoce 
avec  —  (Boinet  et  Massot),  332. 

—  du  moteur  oculaire  commun  chez  un  dia¬ 
bétique  syphilitique  (Roger,  Payan  et 
Sedan),  104. 

—  unilatérales  des  sept  derniers  nerfs  crâ¬ 
niens  (Roger,  Bremond  et  Cremieux),  107. 

Paralytiques  généraux.  Histopathologie  et  bac¬ 
tériologie  do  deux  cerveaux  de  —  impa¬ 
ludés  (Laignel-Lavastine  et  Sébastien 
Constantinesco),  1190. 

Paraplégie.  Un  cas  do  maladie  de  Reokliiig- 
hausen  avec  cyphoscoliose  et  —  (Euzière, 
Lamarque,  Viallefont  et  Lonjon  Turot, 
695. 

—  La  température  locale  dans  la  —  par  lésion 
médullaire  (Mayer  Marcel),  695. 

—  spasmodique  au  cours  d’une  anémie  per¬ 
nicieuse  aplastique,  traitée  par  la  méthode 
do  Whipple  (Vedel  et  Chaptal),  533. 

Paraspasme  facial.  Chez  un  porteur  de  poly¬ 
pes  naso-pharyngés  (Laignel-Lavastine 
et  Guyot),  599. 

—  facial  bilatéral  (Hagüenau  et  Gilbert 
Dreyfus),  88. 

Parkinsonien  (Syndrome)  et  psychencépha- 
lito  à  forme  anxieuse  (Targowla),  102. 

Parkinsonisme.  Le  —  symptomatique.  4®  com 
munication  sur  le  parkinsonisme  dans  les 
tumeurs  (Brzezichi),  683. 

—  artério-scléreux  (Critchley),  530. 

—  (l’insuline  atténue  les  effets  du)  (Froment, 
Badinand  et  Duval),  382. 

—  postencéphalitique,  contribution  à  l’étude 
de  la  symptomatologie  du  —  (Dobrokhtov), 
542. 

—  sur  la  physiologie  pathologique  des  troubles 
de  la  motilité  au  cours  du  —  (Noïca),  542. 

—  traumatique  (Crouzon  et  Justin  Besan¬ 
çon),  314. 

Paroi  externe  du  sinus  caverneux.  Syndrome 
do  la  —  d’installation  rapide  au  cours 
d’un  épisode  méningé  aigu  (Laignel- 
Lavastine  et  Migbt),  601. 

Pathologie  mentale.  L’importance  du  mois  de 
naissance  au  point  de  vue  biologique,  en 
particulier  pour  la — (Trammer),  839. 

—  des  reins  (Widal,  Lemibrre  et  Pasteur 
Vallery-Radot),  506. 

Perception  do  froid.  Rapports  entre  la  peur 
et  la  —  (Parhon),  618. 

Perméabilisation  vasculo-ménlngée.  Recherches 
expérimentales  sur  la  —  (virus,  toxines, 
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anticorps)  (Le  Fetoe  de  Annie  et  Mil¬ 
let),  819. 

Pédoncule  cérébral.  Quelques  points  contes¬ 
tés  concernant  l’anatomie  line  du  —  (Foppi 
tlMBEHTO),  079. 

Péripachyméningite  sacro-ldmbairc  et  n  értih- 
qitc’ purulente  par  ostéomyélite  du  sacrum 
cliniquement  primitive  (CiiliieiNi  Giochino), 
<185. 

Perspiration  insensible  chez  les  animaux  étliy- 
roïdüs  (D’AvaKzoI,  514. 

—  insensible  à  la  suite  d’une  charge  d’eau 
chez  Ibs  organismes  éthyroïdés  (D’Avanzo), 
5(5. 

Phénomène  digito-péronier.  Le  —  et  ses  rap¬ 
ports  avec  les  réflexes  articulaires  profonds, 
en  particulier  le  phénomène  de  K.  Mayeu 
(SmyslowI.  823. 

Pîlocatpine.  influence  sur  le  réflexe  patellaire 
(Moltkni),  307. 

Pibxud  choroïdes,  l.a  fonction  de  résorption 

dos _ et  l’origine  du  liquide  ccphalo-rachi- 

dièn  (Giraud  .Iean),^  519. 

Pneümocranie  consecutive  a  une  tumeur  des 
.sinus  cthmoïdo-frontaux  (Tczka  et  Ciio- 
nonsiti),  91 . 

Pneumogastrique,  appareil  thyroïdien  et  chro- 
naxio  du  gyrus  sigmoïde  (Gauiiot,  RÉriNinn, 
Santenotse  et  Vaih'î),  513. 

—  Dysesthésie-Névrite  dos  rameaux  pharyn¬ 
giens  du  nerf  —  (MAiruirE  Vehnet),  557. 
Poche  de  Rathke.  Malade  opéré  d’une  —  (de 
Martel),  239.  .  , 

- (Tumeur).  Nanisme  liypophysaire  amé¬ 
lioré  par  la  radiothérapie  (Roussy  et  lioL- 
lack),  253. 

P'oilomésencéphalite  subaiguë  chez  une  hcré- 
do-sypliilitiquc  (Rouer,  Aiiiîaret  et  (Ip.e- 
MTEUXl,  lOfi. 

Polfomyélite  antérieure  aiguë  (Poursines), 


Sottas  avec  examen  anatomique  (Bruyn  et 
Stern),  538. 

Polynévrite  du  type  Landry  avec  régression 
raoide  et  totale  (Roussy,  IIügüenin  et 


Polysciérotique.  Décharges  électriques  cliez 
un  —  (Opalski),  .522. 

Ponction  hypophysaire.  La  —  d’après  le  procédé 
de  Simon  Hirsclimanii  et  d’après  le  nôtre 
(Boijruuet),  829. 

—  lombaire  dans  la  chorée  de  Sydenham  (Cas- 
soute,  Rayraud  et  Montus),  314. 

- Les  dangers  de  la  —  dans  l’hypertension 

intraer  mienne  par  tumeur  du  cerveau 
(M assois),  523. 

-sous-occipitale  (Pires  WaldumirO),  835. 

Ponto-cérébelleux  (Tumeur  de  l’angle  — ) 
ÏAuDinERT,  Toinox  et  Luxa),  31'4. 

Porencéphale  et  syringomyélie  (Levaditi,  Le- 
iMXE  et  SciioEX),  302. 


Pott  (Mal  de),  iraiternon 
(SoRREi,  et  Rocher), 
Protubérance,  tumeur 


it  par  ostcosyntllèses 
gliomateusc  dîffUSc 


Présentation  de  deux  jaloux.  (DupOuy,  Ch.ata- 


Protraction  de  la  langue  postencéphaUtiqne 

et  résection  partielle  et  bilaterale  de  l’hypn- 
glosso  (Lheumitte,  Chastexet  et  Gery), 
423. 

Pseudo-tabcs  et  troubles  sensitifs  dus  a 
.l’emploi  du  stovarsol  par  voie  buooalo 
(Pokot),  (174. 

Psychasthénie  et  iiériviscéritcs  digestives  (Eü- 
ziÈKK  et  Pages),  700. 

Psychencéphalite  à  forme  anxieuse  avec  syn¬ 
drome  parkinsonien  (’i'ARUOvvLA),  102. 
Psychiatrie.  Manuel  élémentaire  do  —  (Na- 


— médecin  patricien  (Dide  et  Guiraud), 
507. 


—  èn  rapport  avec  la  vaecination  antiva- 
iiidiquc  i.Iermiilowicz),  92. 

—  spinale  infantile  —  contribution  au  traite- 
mont  physiotlicrapiquo  de  la  —  (Fokmuiai. 

Polyomyéiitique.  Rérotliérapie  anti-  (Etiexxe). 

Polynévrite  des  membres  inférioius^  avec  com- 

Blanc  et  Kyriaco),  190. 

—  un  cas  de  —  liypcrtropiiiquo  interstitielle 
à  rechutes  (Harkis  et  Newcomb),  537. 

_ lies  tubereuleux  (Roger  et  Siméon),  323. 

—  alopécie  généralisée  au  cours  d’une  -(Stiee- 

— ''par’intoxication  par  le  sulfure  do  carbone 
(SzPILMANX-NRIirilXG),  94. 

_ (lo  la  convalescence  postserotlierapiqiie 

simulant  la  paralysie  alcoolliiuc  avec  syn¬ 
drome  psychique.  Septicémie  jmcrperalc 
«■rave  (Tzanck  et  Weismann-Netteh), 


678. 

—  hypertrophique 


live  do  D’jcrinc 


Psychiques  (Troubles)  dans  les  maladies  du 
tube  digestif  (Kaxton),  307. 

Psychisme  sous-cortical.  Nouvelle  contribution 
à  l’étude  du  —  (IIarkovEc),  689. 

Ps.yoholOîie  homosexitelle  (Hrsnahd),  109. 

Psychonevroses.  Les  —  de  guerre  (Rouquier 
A.-J.  a.),  700. 

Psychopathies.  Contribution  à  l’étudo  do  l’al¬ 
buminurie  dans  les  —  (CuXiiA  Loi’ES),  845. 

Pyschoses  maniaiiucs  dépressives  et  rythme 
saisonnier.  Etats  affectifs  des  —  (Amaldt), 


Lac.an),  50.5. 

—  maniaque  dépressive,  fin  cas  d’alternance 
entre  l’asthme  des  foins  et  la  —  (Sandri 
Plinio),  844. 

- Malariattiérapio  de  la  — ■  (Levi- 

Biaxuhi.ni  et  Nardi),  703. 

- l’autühémithérapicdans  la  -  -  (Spk- 

IIAXDEO  .Toao),  704.  _ 

—  postménopausique,  troubles  de  l’utilisation 
et  de  l’élimination  des  corps  azotés  et  hydro- 
carbonés  dans  deux  cas  de  —  (Chatagnon, 
'Trelles  et  Ballauin),  504. 

—  puerpéral",  (Lkvy-Valexbi),  139. 

- (Bkousseau,  Oarox  et  La  Rue),  140. 

■ — suphilitvjue.s  précoces  (Lopeb),  139. 

—  chez  une  cardiaque  valvulaire  (Spiun- 

ULOVA),  «6. 
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Puberté  précoce.  Action  do  l’insuline  sur  la  — 
par  implantation  d’hypophyse  (Castili.o 
et  Cal.atroni),  303. 

Pyrétothérapie  de  la  paralysie  générale  (An- 
GLAde),  1.32. 

—  des  maladies  du  système  nerveux  (Pau- 

—  La  —  avec  levure  do  bictc  (Uricchia  et 
MmAi.Escn),  704. 

—  dans  la  paralysie  générale  par  la  méthode 
do  Sieard  ;  injections  intraveineuses  do 
»  Dmelcos  «  (AyjMec  et  Romain),  H.48. 

—  subeontinuc  dans  la  paralysie  générale  par 
les  injnetions  intraveineuses  de  vaccin  an'i- 
chancrollcux  (Aymes),  84S. 


Q 


Queue  de  cheval.  L’épreuve  manométriiiue 
lombaire.  Ha  sensibilisation  après  écoulement 
du  li<|uidc  rachidien.  Son  inversion  dans  cer¬ 
taines  tumeurs  do  la  —  (Vincent  et  Thie- 
Baut),  77!I. 

- Tumeurs  do  la  — .  Diagnostic  diffé¬ 
rentiel  entre  les  née  formations  et  les  lésions 
inflammatoires  des  racines  caudales  (Kls- 
berg  Charles  A.  et  Constable  Kate), 
832. 


R 

Rachianalgésie.  La  —  (Delmas  Paul),  83.5. 

Rachianalgésies.  La  prati(|ue  des  —  (Del¬ 
mas  Paul),  835. 

Rachianesthésie.  Lésion  persistante  des  3", 
4°,  5“  et  6”  racines  sacrées  consécutive 
à  une  —  (J.  Roisseau),  1148. 

Troubles  vaso-moteurs  et  hyperesthésiques 
consécutifs  à  une  — .  Traitement  par  névro¬ 
tomie  des  honteux  internes  (Murard  JEA^), 
696. 

—  La  —  contrôlable  par  la  spinocaïne  (Ri- 
voiRE),  835. 

Rachis.  Introduction  à  la  pathologie  du  — 
(Sicard),  ,318. 

Racines  antérieures.  Sur  la  présence  de  cel¬ 
lules  sensitives  dans  les  —  de  la  moelle 
epinière  (Mario  Piolti),  1146. 

Racines  sacrées.  Lésion  persistante  des  3”, 
4",  5''  et  6”  —  consécutive  à  une  raehiancs- 
tliésie  (J.  Boisseau);  1148. 

Radicotomie  pour  algies  rebelles  unilatérales 
par  récidive  néoplasique  du  petit  bassin 
(Cottalouua),  323. 

Radiowtériographie  et  topographie  cranio- 
encéphalique  (Moniz,  Dias  et  Lima),  113. 

Radiothérapie  dans  le  traitement  de  l’angine 
de  poitrine  (Nemours),  140. 

A  propos  d’un  cas  de  tumeur  cérébrale 
traitée  depuis  1924  par  la  —  (IIagUenau 

^et  Lavat),  631. 

Un  cas  d’ostéomalacie  améliorée  par  la  — 
ovarienne  (Crouzon  et  Justin-Besançon), 

Rage  humaine,  observations  cliniques  et  ana¬ 
tomo-pathologiques  (Tchetverikov),  334. 

■“-  Contribution  il  l’étude  du  mécanisme  de 
i  unmunité  dans  la  —  (ïzeknovitzee  et 
Loldenberg),  825. 


Ramollissement  cérébral  progressif  et  diffus 
(Bau-Prussak  et  Mackiem'Icz),  497. 

—  rétro-olivaire  de  rhomibulb.e  droit.  Nys- 
tagmus  rotatoire  antihoraire.  Hyndrome  sym¬ 
pathique.  Voies  sympathiques  bulbaires 
(André-Thomas,  Hamet  et  Bars),  1236. 
Rayons  X-diathermie.  TiC  traitement  des  scia¬ 
tiques  par  l’association  —  (K.  Justeb), 


Raynaud.  Pseudo-syndrome  de  —  unilatéral 
par  côte  surnuméraire  (Capone-Braca), 
126. 

Réaction  de  Takata  Ara  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  (Perrier),  307. 

—  vestihulaires.  Ktat  discordant  des  —  calo¬ 
riques  (au  chaud  et  au  froid)  dans  un  'cas  de 
surdité,  variable,  avec  troubles  va.so-mo- 
teurs.  Déductions  cliniques  (Barré  et 
Mhtzger).  812. 

Recueil  de  travaux  offerts  à  R.  Fl.atai.',  297> 

Réflexes.  (Ihronaxie  de  quelques  —  patho¬ 
logiques  (Mauinesco  et  Kheindler),  274i. 

■ —  aohilléen.  Sur  le  —  (Albert  Charpentier), 
1123. 

—  du  muscle  orbiculairo  de  l’ceil  et  les  idées 
actuelles  sur  la  nature  des  réflexes  propres 
des  museles  (Lugaro),  306.' 

—  propres  des  muscles  (Nature  des  — )  (U;- 
GARO),  306. 

—  Introduction  à  l’étude  des  —  (IktOER), 
308. 

—  Relations  anatomo-cliniques  entre  les 
vi.scèrcs  et  la  peau  (Raybaüd).,  309. 

—  dans  les  manifestations  syphilitiques  do 
système  nerveux  (Paulian,  Demetresco  et 
Foutlnesço),  332. 

• —  Los  produits  dans  les  muscles  oeulaires 
par  l’excitation  du  labyrinthe  et  leur  méca¬ 
nisme  (Louente  de  Noj,  667. 

—  Cardiaques  végétatifs  (MANDELSTAMM.,ZAiTa- 
CIJIK,  JlTNIKOKE,  ElLOGEN  ct  HcHAFERAn), 

671. 

—  Le  ■ —  médlo-publen  (Pfanner),  824-. 

—  articulaires.  Le  phénomène  digito-péronie: 
ct  scs  rapports  avec  les  —  profonds,  en  parti¬ 
culier  le  pliénomèno  de  K.  Mayer  (Smys- 
Low),  823. 

—  céphalo-cervical  (Benediek  ct  Kulcsar), 

—  de  défense  oculaire  de  clignement;  son  com¬ 
portement  biologique  ct  ses  modifica¬ 
tions,  on  particulier  chez  les  hémiplégiques 
(Bohowshy),  520. 

—  de  défense.  Le  lucc.anisme  des  —  (Salmon), 
683. 

—  gusto-Iacrymal  (syndrome  des  larmes  de 
crocodile)  (Kaminsky),  521. 


—  oculo-cardiaques,  conclusions  géncralD.5  con¬ 
cernant  les  —  et  solaire  (Gorriti),  683. 

—  oculo-cardiaque.  Concordance  et  discor¬ 
dance  entre  le  signe  d’Argyll-Robcrtson  et 
le  • —  ;  leur  utilisation  pour  le  diagnostic 
différentiel  de  la  syphilis  C.  S.  ct  de  la  P.  G. 
(Metzger  ct  Ckuzem),  812. 

—  de  l’orbiculaire.  Le  —  de  l’œil  ct  la  con¬ 
ception  actuelle  de  la  nature  du  réflexe 
propre  des  muscles  (Lugaro),  683. 

—  patellaire,  influence  de  l’adrénaline  de  la 
pilocarpine  ct  de  l’atropine  (Molteni),  307. 

—  plantaire  pathologique  (Bareaquer-Ferré), 
174,  182. 
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Réllexes  plantaires  dissociés  dans  un  cas  de 
monoplégie  crurale  (Bourguignon  et  Mol- 

- —  de  posture.  Influence  des  excitations  abi- 
rynthiques  sur  les  —  élémentaires  et  l’hyper- 
tonie  parkinsonienne  (Delmas-Maesai.et), 
642. 

—  solaire.  Conclusions  frénérales  concernant  les 
—  oeulo-cardiaque  (Gorriti),  68:1. 

—  spinal  de  flexion-extension,  et  un  réflexe 
de  progression  mésencéphalique.  Remar¬ 
quables  mouvements  extrapyramidaux 
(Goouhart,  Wechslfr  et  Brogh),  529. 

—  spino  adducteur  (Mac  Carthy),  521. 

—  tendineux  abdominal  ;  sa  signification  dans 
les  lésions  du  faisceau  pyramidal  (üosuk- 
Kov  et  Bodlak),  306. 

—  toniques  de  posture  (Marques  Aluizio). 

Réflexothérapie,  scs  critiques,  ses  résultats 
thérapeutiques  (Pieri),  309. 

Régénération  médullaire.  Recherches  expéri¬ 
mentales  concernant  la  —  (Ar.menise),  695. 
Région  sellaire.  Chordome  de  la  — .  Considé¬ 
rations  anatomiques  et  cliniques  IAlajoua- 
NINE,  DE  Martel,  Obf.rling  et  .1.  Guil- 
l.aume),  1221. 

—  suprasellaire.  Angio-neuro-épithéliome  kys¬ 
tique  de  la —  (Guillain,  Mollaret  et  Ber¬ 
trand),  037. 

Relations  vasculaires.  Considéi  allons  critiques 
sur  le  rôle  trophique  des  dendrites  et  leurs 
prétendues  —  (Ramon  Cajai.  y),  818. 
Réponse  de  M.  Roger  rapporteur,  1136. 
Résection  partielle  bilatérale  de  l'hypoglosse 
(traitement  d’une  protract  tion  de  la  langue 
I)OstencéphaUtique)  (Liiekmitte  et  Chas- 
TENET  DE  GÉRy).  423. 

—  de  la  racine  sensitive  du  trijumeau.  Algie 
sympathique  de  la  face.  Névralgie  faciale 
récidivant  8  mois  après  —  (Tinei.',  765. 

Responsabilité  péniile,  dans  le  code  pénal 
tchéco-.slovaque  (X...),  98. 

• - dans  le  code  pénal  tchécoslovaque 

(Taussig),  99. 

Rétine.  Tumeur  comprimant  le  chiasma  consé¬ 
cutive  à  une  tumeur  do  la  —  chez  un  enfant 
de  cinq  ans.  (Clovis  Vincent,  Baillard  et 
M“'  Schief-Wkrtheimer),  1192. 
Rhumalisme  'hroniqui'  déformant  atypique 
amélioré  après  avulsions  dentaires  (Weil, 
Weismann-Netter  et  Oiimansky),  124. 
Rigidité  mus/'ulaire  postchoréique  (Claude, 
Lhermittf,  Meignant  et  Cuel),  208. 
Rœntgenthérapie.  La  —  du  mal  perforant  du 
pied  (Turano  Luigi),  680. 


Sadisme  et  crises  sadiques  (Monteux),  700. 
Schwannome  du  trijumeau  rétrogassérien. 
Ablation.  Guérison  (Alajouanine,  de  Mar¬ 
tel,  Orerling  et  Guiilaume),  1250. 
Schizophrénie  .au  sujet  de  l’hérédité  dans  la 

—  (Gal.atciiian),  697. 

Schizophrénies.  Etat  actuel  du  concept  dos 

—  (Mira  Emilio),  699. 

—  traitement  de  la  —  par  la  vaccination  anti¬ 
typhique  (Queiroz  Lourival  de),  704. 


Sciatique.  Signes  neurologiques  de  la  —  i 
interprétation  de  la  douleur.  Remarques  | 
pathogéniques  (L.  Alqüier),  1107. 

—  A  propos  do  la  —  (M.  Barré),  1132.  , 

—  A  propos  de  la  conception  pathogénique  ' 
neurodocitique  de  la  sciatique  (G.  Catola 

et  de  Faveri),  1124.  ; 

—  occasionnées  par  la  malaria  (Fioeentini),  i 
324. 

—  A  propos  du  traitement  physiothérapique 

des  —  (R.  Gaüducheau),  1108.  i 

—  répercussives.  Considérations  sur  les — (A.  “ 

Hamant  et  M.  Mosincer),  1126.  _  _  i 

—  Le  traitement  ries  —  par  l’àssociation 

rayons  X-diathermio  (E.  .Iuster),  1114.  j 

—  Traitement  des  névralgies  —  essentielles  ; 

par  les  rayons  X  et  les  ultra-violets  (L.amar- 
QUE  et  Alinat),  324.  i 

—  primitives  tronculaires.  Sur  le  traitement  . 

des  —  (Fedele  Negro),  1111. 

—  Les  — .  Formes  cliniques  et  traitement  des  t 

sciatiques  rhumatismales  (Henri  Roger),  i 

1032.  ; 

—  rhumatismale.  La  radiothérapie  do  la  —  ( 

(ZiMMERN  et  CHAVANY),  1115.  | 

Sclérodactylle  mutilante,  troubles  vaso-mo-  ' 

teurs  trophiques  et  sensitifs  du  membre 
supérieur  consécutif  à  un  traumatisme  direct 
de  la  main  datant  de  30  ans  (Lhkrmitte  et  ^ 
Gabrielle  Lévy),  622.  j 

Sclérodermie.  Un  cas  familial  do  syndrome  i 

de  —  avec  cataracte,  troubles  endocri-  j 
nions  et  neuro-v.igétatifs  associés  (Keebs,  ! 

Hartmann  et  Tiiiebaut),  606. 

—  Sur  un  cas  familial  de  syndrome  de  —  avec 

cataracte,  troubles  endocriniens  et  ncuro-  j 

végétatifs  associés  (Krebs,  Hartmann  et  ! 

Thiébaut  ,  755. 

—  Syndrome  tardif  do  — avec  cataracte,  asso¬ 
cié  à  des  troubles  endocriniens  (Sézary, 
Favory  et  Mamou),  837. 

Sclérosa.  Conception  clinique  do  la  —  en 
plaques  (Austiîegesilo),  831. 

—  combinée,  lésions  diffuses  et  inflammatoires  j 
du  névraxe.  Anévrysme  de  l’artère  spinale 
antérieure.  Syphilis  probable  (Babonneix  et 

A.  WIDIEZ),  1214. 

- - subaiguë  do  la  moelle  sans  anémie 

(8.HAEFFKR  HeNIU  Ct  ViALARd),  536. 

—  disséminée,  étude  clinique  d’une  maladie 
hérédo-familiale  ressemblant  à  la  — ■  (Fee- 
GUSON  et  Critchi.ey),  534. 

. —  en  plaques.  Atteintes  du  système  nerveux 
au  cours  de  certaines  maladies  infectieuses 
et  cas  aigus  do  —  (Flatau),  335. 

- et  arachnoïdite  (Barré),  535. 

_ en  plaques.  Encéphalo-myélito  aiguë  dissé¬ 
minée  du  type  de  la  —  (Dereux),  187. 

- Encéphalo-myélite  aiguë  disséminée 

(Guillain,  Cournand  et  Rouqubs),  60. 

—  en  plaques.  Quatre  nouveaux  cas  de —  trai¬ 
tés  par  sérothérapie  hémolytique  (Laignel- 
Lavabtine  et  Koressios),  847. 

- Sur  les  troubles  mentaux  de  la  — 

pour  servir  à  la  détermination  des  fadeurs 
inorganiques  dans  les  maladies  mentales 
(Ombrédanne),  845. 

- pathogénie  de  la  —  (Pette),  353. 

—  en  plaçpies.  Sclérose  disséminée  du  névraxe 
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du  type  de  la  —  chez  le  frère  et  la  sœur 
(Krebs  et  Chavany),  188. 

—  Sclérose  en  plaques.  Syndrome bulbo-cervical 
subaigu  (CoKNiL  et  Kissei.),  435. 

- syndrome  de  dégénération  pyramido 

pallidale,  dû  à  la  —  (NIELSE^',  Wilson  et 
Dieterle),  538. 

—  en  plaques,  thérapeutique  (Vitek),  118. 

- .  Neuro-syphilis  à  forme  de  —  (Se- 

pich),  118. 

- - Troubles  mentaux  de  la  —  (Ombbe- 

dane),  298. 

—  latérale  amyotrophique.  Les  altérations  de  la 
sensibilité  dans  la  —  (Austregesilo), 
535. 

Sclérodermie  atrophique  généralisée  avec  syn¬ 
drome  ovaro-mammaire  (Tremolières, 
Lbermitte,  Tardieu  et  Oabteaud),  124. 

Sclérose  subaiguë  de  la  moelle  associée  à  une 
anémie  do  Bierracr  (Bonnano),  316. 

Scolioses  congénitales  (Roederer  et  Dijon- 
neau),  320. 

Section  de  la  moelle  probablement  complète 
et  automatisme  médullaire.  (Barré,  Guil¬ 
laume  et  Sübirana),  479. 

Sensibilité.  Les  altérations  de  la —  dans  la  sclé¬ 
rose  latérale  amyotrophique  (Austregesilo), 
535. 

(Troubles).  Existence  d’une  dissociât' on 
dite  corticale,  des  —  par  atteinte  bulbo- 
protubéranticlle  et  médullaire  supérieure 
(Roussy  et  Levy),  145-162. 

Septicémie  pucrpérele  grave  guérie  par  les 
immuno-transfusions.  Polynévrite  de  la 
convalescence  (Tzanck  et  Weismann-Net- 
tee),  678. 

Un  nouveau  cas  de  ^  à  méningocoques  à 
type  pseudo-palustre  guéri  par  la  chimio¬ 
thérapie  acridinique  CVeillon,  Martin  et 
Roux),  678. 

Septum  lucldum.  Tumeur  du  —  (Ureciiia  et 
Kernbacii),  690. 

Sérothérapie  antipoliomvélitiquc  (Etienne), 
334. 

Signe  d’Argyli-Robertson  dans  les  tumeurs  du 
niésoncéphale  (Kinnier,  Wilson  et  Geestle), 
524. 

^ - .  Concordance  et  discordance  entre 

le  —  et  le  réflexe  oculo-cardiaque  :  leur  uti¬ 
lisation  pour  le  diagnostic  différentiel  de 
la  syphilis  G.  S.  et  do  la  P.  G.  (Metzger  et 
Crusem),  812. 

Signe  de  Babinski.  A  propos  du  —  (Esposel), 
306. 

— ,  une  modification  du  —  (Foxe),  306. 

- dans  l’insuf lisance  cardiaque.  Etude 

anatomique  (J.  Liiermitte  et  Trelles), 
1207. 

Signe  de  la  perte  du  bras.  Syndrome  compressif 
de  la  circonvolution  centrale  postérieure. 
Epilepsie  jacksonienno  CViotoria  et  Alado), 
688. 

radiculaires.  Luxation  maximale  de  la 
t°  vertèbre  cervicale  avec  signes  radicu¬ 
laires  sans  signes  médullaires  (Wolef), 
805. 

Sinus  caverneux.  Remarques  sur  la  phlébite 
du  —  et  l’infection  veineuse  en  général 
(Canuyt),  667. 

'"—de  la  trombophlébito  du  — ■  (Weill), 


Sommeil  pathologique.  Etude  des  réflexes  et 
spécialement  du  nystagmus  provoqué  dans 
un  cas  de  —  (Barbé,  Metzger  et  Kul- 
mann),  667. 

—  pathologique  et  tumeurs  de  la  région  du 
3"  ventricule  (Fulton  et  Bailey),  114. 

Spina  bidtida  latent  (Dumoulin  ét  Vidal), 
320. 

• - cystica.  Quatorze  observations  de  — - 

(Yovtcithich),  696. 

- occulta  (Nuvoli),  320. 

Splénomégalie.  Syndrome  hypophysaire  avec 
cirrhose  du  foie  et  —  (Paisseau  et  Ou- 
mansky),  836. 

Stase  papillaire.  Altérations  du  fond  de  l’œil 
observées  chez  des  malades  présentant  de 
l’hypertension  intracrânienne  sans  —  (Des- 
suldorf),  830. 

—  papillaire  passagère  au  cours  d’urémie 
cérébrale  (Roger,  Aubaret  et  Cremieux), 
104. 

—  statistique  neuro-chirurgicale  (Vincent), 
755. 

Surdité  bilatérale.  Neurofibromes  acoustiques 
bilatéraux.  Etude  d’une  famille  sur  cinq 
générations  avec  —  de  38  de  ses  membres 
(Gardner  et  Frazer),  826. 

Surrénales.  Etude  quantitative  des  —  humaines 
(SCHULTZ),  ,331. 

—  Fonctions  des  glandes  —  (Rogoff  et  Ste¬ 
wart),  330. 

—  Chimie  do  la  cortieo  —  (Swent-Gyoryi), 
330. 

—  Cholino  et  glandes  —  (Viale  et  Combes), 
330. 

—  Un  nouveau  principe  actif  dos  glandes  — 
(Koehler,  Eiciielbreger  et  Hastings), 

Sympathique  cervical  chez  le  chat.  Mouvement 
du  globe  oculaire  à  la  suite  de  l’excision  du 
—  (Aduooo),  514. 

—  bulbaires  (Voies).  Ramollissement  rétro- 
olivaire  de  l’hémibulbe  droit.  Nystagmus 
rotatoire  antihoraire.  Syndrome  sympa¬ 
thique.  Voies  sympathiques  bulbaires  (André- 
Thomas,  Hamet  et  Pars),  1926. 

—  cervical.  Myocarde  après  résection  du  — 
(Petta),  305. 

—  (rôle  des  neurones  dans  la  cicatrisation) 
(Lerioue  et  Fontaine),  479. 

—  (Syndrome)  répcrcussit  à  point  de  départ 
auriculaire  (Cornil  et  Kissel),  71. 

—  (Troubles)  et  arthropathies  tabétiques 
(André-Thomas  et  Kudelski),  117. 

Sympathectomie  péri-artérielio  sur  la  fémo¬ 
rale  primitive  (Arnaud),  325. 

Syndrome  adiposo-génital.  Diabète  insipide 
et  — .  Recherches  sur  le  principe  antidiu¬ 
rétique  de  l’extrait  posthypophysairc  (Labbe 
Marcel,  Boulin,  Azfrard,  Justin-Be¬ 
sançon  et  Simonnet),  387. 

Syndrome  alterne  de  paralysie  du  111“  droit 
d’origine  névraxitique  (Roger,  Combes  et 
Cremieux),  107. 

Syndrome  de  l’angle  ponto-cérébelleux  avec  con¬ 
servation  parfaite  do  l’ome  (Déport),  807. 

—  de  l’apex  orbitaire  p.ar  métastase  d’un 
hypernéphrome  (Roger,  Aubaret  et  Si¬ 
meon),  103. 

—  d’Avellis  chez  un  artérioscléreux  syphi¬ 
litique  (Roger  et  Payan),  104. 
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Syndromeide  Bénédikt.  Autopsie  d’un  cas  do  — 

(fioUQUES,  ClïOTJZON  ot  BerTBAND),  i. 

—  de  Brown-Séquard- Myélite  cervicale  aj 
déterminé  un  —  ((Jüillain,  ïhevenaud  et 
Gabcin),  241. 

—  bulbo-cervioal  suraigu  (poussée  terminal'' 
dans  une  sclérose  en  plaques),  Cop.nii,  ot 
Kis.sel),  435. 

—  bulbo-mésocéphalique-avec  dissociation  albu- 
niino-cytologi(iue  (Apa-touanine,  Moi 
UET  et  Gopcevitoh),  213. 

—  de  Gitelli  et  Mongolisme  (Pe.anner),  f- 

—  compressif  de  la  circonvolution  centrale 
jiosterieure.  b.pilepsic  .Tacksonicnne.  Signe 
do  la  porte  du  bras  (Viotouia  et  Alado), 

t;s8. 

—  cornuradiculairo  postérieur  dorso-lombo- 
sacré  de  nature  syphilitique  (An’diié- 
Thomas  et  Kudee.shi),  1. 

—  de  Dercum.  abortif  avec  lipodystrophie  et 
ostéomalacie  (Messi’Sc),  C63. 

—  familial.  Cérébollo-pyramidal  (Chavany, 
Kkeiîs  et  Puech),  605. 

—  de  Foerster.  Contribution  anatomo-cli¬ 
nique  à  l’étude  du  —  (Marinesco  ot  Dra- 

GANE.SCO),  681. 

—  de  Frœlich  et  rayons  Rœntgen  (Ceevera 

—  frontal  pur.  Ilém.orragic  méningée  (Barré, 

—  génito-sclérodermique  d’origine  tubercu- 


-  bydrodypsomaniaque.  Le 


—  hypéralgique  radiculaire  chez  un  hemisy- 
ringnmyéli(|uo  (Saucier  et  Cône),  446. 

—  hypophysaire  avec  cirrhose  du  foie  et  s[ilé- 
nomégallic  (Paisseau  et  üumansky),  836. 

—  hypophyso-tubériens.  La  tolérance  à  l’in- 
s'iiline  dans  les —  (.Sendrail  Marcel),  687. 

—  de  Klippel-Feil.  Thorax  cervical  ;  hyper¬ 
trophie  dés  apophyses  transverses  (Laignel- 
Lavasttne),  782. 

—  de  Klippel-Feil  et  thorax  cervical  (Laignel- 
Lava.stine  et  Miget),  601. 

—  de  Kummell-Verneuil  et  maladie  de  Kün»- 
mell  (Magendie),  8.33. 

--  des  larmes  de  crocodile  (réflexe  gusto- 
litcrymal)  fKAMiNSKY),  521. 

—  de  Laurenco-Bield  (Sterling),  661. 

—  mêningi  humoral  au  cours  d’une  confusion 
mentale  fébrile  (Dupody,  Couims  et  Du- 
IILINEAU),  291. 

moteurs  et  réflexes.  Etudes  cliniques  sur 
les  —  do  la  paroi  abdominale  d’origine  céré¬ 
brale  (Barkman),  682. 

—  neuro-anémique,  un  cas  de  —  (Babonneix 
et  Pollet),  536. 

- A  propos  d’un  cas  de  —  (G.  Catola), 

1140. 

- Contribution  à  l’étude  clinique  ot 

thérapeutique  du  —  (Rosu  Nicolae  Ge.), 


—  neuro-endocriniens,  modifications  de  l’hy- 
drojihilic  tissulaire  (Sendrail),  307  . 

—  neuro-psycho-anémiques  (Vampre  etïoLosA 

—  paralytique.  Sur  un  cas  de  —  des  quatre 
dernières  paires  crâniennes  par  tumeur  de 
la  base  du  crâne  (Canüyt),  812. 

—  paralytiques  progressifs  dos  nerfs  crâniens 


par  tumeur  basilaire  (Babonneix  et  Sig- 
wald),  322. 

Syndrome  paranoïde  épileptique  associé  à 
une  épilepsie  monosvmptomatique  (La 
Valette),  690. 

—  de  Parinaud  dans  l’encéphalo-myélite  aigue 
disséminée  du  type  de  la  sclérose  en  plaques 
(I)ERKUX),  187. 

—  parkinsoniens.  Le  traitement  des  —  par 
l’alcaloïde  du  Yagé.  (IJeoourt  et  Booqüen- 
ty),  702. 

- T  P"  apparence  d’origine  traumatique,  en 

réalité  postencéphalitiiiuc  (Lîiermitte  et 
M'‘”  Parturieu),  758. 

- diagnostic  des  —  (Roger  Henri),  542. 

- traitement  du  —  (Roger  Henri),  543. 

—  psycho-anémiques  (Ukechia  et  Miiialesou), 
,537. 

~  psychogénétique.  L’hystérie  comme  — . 
La  nécessité  d’une  nouvelle  délimitation 
de  la  notion  d’hystérie  (Pariion),  840. 

—  pyramidal  léger,  chez  un  traumatisé  du 
crâne  (Barré  et  VVoringer),  492. 

—  de  Raynaud  par  côte  de  la  septième  cervi¬ 
cale  (Bo.mhi,  Gil'Lio),  6SÜ. 

—  de  rigidité  musculaire  postchoréique,. 
(Claude,  Lîiermitte,  Meignant  et  Clel) 
208. 

—  rolandique  d’une  métastase  néoplasique 
(IIuüUENiN  et  Liiierson),  232. 

—  ventriculaire.  Compression  subaiguë  de- 
raqueduc  sylvieii  par  un  kyste  épendymaire 
—  imitant  une  tumeur  du  lobe  frontal  (do‘ 
la  région  préfrontale)  (VrTKK,  Sacks  et 

—  vestibulairc  dysharmonieux.  —  Nouveaux 
cxemiiles  do  —  chez  deux  malades  à  la 
fois  vcstihulaires  et  cérébelleux  (Reys), 
667. 

—  vestibule-spinal  associé  (Barré  et  Guilt 
lau.me),  463. 

- (Kubiuana),  668. 

Syphilis.  Considérations  sur  les  formes  ana- 
tomo-dliniques  de  la  —  vasculaire  cérébrale 
(Marques),  982. 

—  cérébrale,  ophtalmoplégic  interne  monola¬ 
térale,  symptôme  de  —  (Erenkel  et  Cal- 


—  cérébrale.  Un  cas  d’ophtalmoplégio  interne, 
monolat'Tale,  seul  symptôme  de  —  (Erenc- 

—  héréditaire  du  système  nerveux  (Babon¬ 
neix),  5Ü8  et  56. 

—  Sclérose  combinée  ;  lésions diftusesetinllam- 
matoires  du  névraxe.  Anévrysme  do  l’ar¬ 
tère  spinale  antérieure.  —  probable  (Ba- 
noNNEix  et  A.  Widiez),  1214. 

—  nerveuse  chez  les  musulmans  do  la  ïri- 
politaine  (Longo  Homenico),  838. 

—  nerveuse,  traitement  (Rimbaud),  .333. 

—  du  système  nerveux.  Inégalité  pupillaire  et 
réflexes  dans  la  — ■  (1  aulian,  Uemetresco 
et  Fortunesco),  332. 

—  Ramollissement  bulbaire  et  inanition  (Ure- 

—  Valeur  des  réactions  de  la  —  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien,  après  une  hémorragie 
méningée  (Courtois),  Sai.amon  ot  Pichahd), 
291. 

Syphilitique.  Complications,  méningées  au 
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cours  du  traitement  a 


■  (Delance), 


Syirtilitiques.  Manifestations  cutanées  —  après 
malariatliérapie  (Brill),  118. 

Syphilis.  Neuro - à  forme  de  sclérose  en 

plaques  (Sbpich),  118. 

—  nerveuse,  thérapeutique  spécifique  et  mala¬ 
rique  (Reese),  134. 

'  thérapeutique  malarique  (Benvbnuti), 


— ,  perméabilité  méningée  au  bismuth 
(Fraui.ini),  138. 

,  indice  de  perméabilité  d.ans  la  — 
(Assis  et  Moitua  Costa),  138. 

,  traitement  par  la  malaria  (Pihes), 


,  bismuthotbérapie  (Gitemieim},  139‘. 
Syphilitiques  au  Wassermann  résistant,  trai¬ 
tement  par  élévation  de  la  température  au 
degré  fébrile  (Cady  et  Bwehiiart),  135. 
Syringobulbie.  Syndrome  paralytique  hémi¬ 
bulbaire  combiné  à  une  paralysie  unilaté¬ 
rale  du  larynx  et  nystagmus  vestibulairo 
du  Coté  malade  (Rezendk  Mariano  Ottoni 

de),  6!)(i. 

Syringomyélie  et  tumeur  intramédullaire 
(Crhistophe),  1)54. 

rage  enfantin  (Krakowski),  663. 
forme  seapulo-humérale  (RotiEK  et  Reboül- 
Lachaux),  318. 

gliomateuse  (Pires  et  Povoa),  315. 
Mécanisme  des  formations  cavitaires  du 
névraxe  (Levaditi,  Lepiné  et  Schoen), 


(syndrome  hyperalgique  radiculaire,  trai¬ 
tement)  (BAirciHK  et  Come),  146. 

—  et  tumeur  médullaire  (Ciiristopiie),  423. 
Système  moteur  extrapyramidal  (CalligarIs), 


nerveux.  Les  lésions  du  —  central  dans  lo 
zona  (.Iran  Lhermitte  et  Vekmes),  1231. 

—  végétatif.  Maladie  de  Ileino-Médin  et 

—  (Mouriquand,  Deciiaume,  Sedallian 
et  Morin),  1141. 

—  ~  dan.s  l’hypotension  et  l’hypertension 
artérielle  (Lian  Stoioesco  et  Vidbaboo), 


~  —  ha  douleur  dans  les  affections  du  — 
(Dragotti),  822. 

Sur  les  rapports  de  l’hystérie  avec  les 
maladies  organiques  du  —  (Radovioi), 


Tabes.  Troubles  sympathiques  et  arthropa- 
thies  (ÀNDui'i  Thomas  et  Kudklski),  117. 
Huile  soufrée,  succiidané  do  la  nialaria- 
tterapie  du  —  (Bory),  131. 
Ostéo-artliropiithie  ehroni(|ue  au  cours  du 
(Paure-Beaulieii  et  Britn),  211. 
et  délire  de  persécution  (Marcii.and  et 
Carrettk),  504. 

et  paludisme  ancien  (Margarot  et  Jam¬ 
bon),  695. 

^  Etude  do  piistopatliologio  du  —  avec  réfé¬ 
rence  spéciale  à  la  théorie  do  Richter  sur 
sa  pathogénio  (Kuby  O.  Stern),  832. 
ataxique  chez  un  arabe  algérien  (Sezary  et 
Mamou),  824. 


Tabétique.  Dissociation  humoro-clinique  chez 
un  ancien  paludéen  (E..zièhe,  Viallefont 
et  Ratie),  696. 

Technique.  A  propos  de  quelques  points  de 
— .  Présentation  de  4  malades,  statistique 
opératoire  (De  Martel),  782. 

■ —  A  propos  de  quelques  points  de  — .  Pré¬ 
sentation  de  quatre  malades.  Statistique 
opératoire  (De  Martel),  1260. 

Téiestéréoradiographie,  technique  etindi  cations 
(Dioclès),  113. 

Température  locale.  Dans  la  paraplégie  par 
lésion  médullaire  (Mayer  Marcel),  695. 

Teneur  en  calcium,  magnésium  et  potassium 
du  tissu  musculaire  chez  les  (animaux  thy- 
roparathyroïdectomisés  (Parhon  et  Ca¬ 
bane),  540. 

—  en  eau  des  organes  et  du  tissu  musculaire 
chez  les  animaux  thyroparathyroïdeoto- 
misés  (Pariion,  Cabane  et  Marza),  540. 

Tétanie  latente  et  hoquet  (Giuric),  98. 

—  Etudo  do  la  —  (Kra.snov),  .334. 

Tétanos.  N  ouveau  cas  do  —  chez  un  enfant 

guéri  par  injections  intrarachidiennes  de 
sérum  associées  à  la  chloroformisation  (Du¬ 
four  Henri),  543. 

—  Notes  cliniques  et  thérapeutiques  sur  soi¬ 
xante  et  un  cas  de  —  (Fabris),  677. 

Théorie  diencéphalohypophysaire.  Quelques 
points  controversés  de  la  —  (Collin  Remy), 
672. 

Thermothérapie,  traitement  adjuvant  chez  les 
syphilitiques  au  Wa.ssormann  résistant 
(Cady  et  Ewerhart),  135. 

Thromboses  cérébrales  multiples  posepneumo- 
niques  (Massary  E.  de  et  Boquien),  689. 

Thymus,  innervation  (Pines  et  Majman), 
110. 

Thyroïde.  Influence  do  l’alimentation  à  la  — 
sur  la  croissance  des  larves  de  Drosophila 
molanogaster  (Alpatow),  112. 

—  et  activité  cérébrale  (Cardot,  Regnier, 
Santenoise  et  Vare),  513. 

Tic  des  paupières  et  des  globes  oculaires  (Jer- 
mulowioz),  500. 

Tissu  glieux.  Anomalie  précoce  du  — ,  son  rap¬ 
port  possible  avec  la  pathogénio  de  cer¬ 
taines  maladies  du  système  nerveux  (Bruns- 
cbweileb),  1019.  ^ 

—  nerveux.  L’influence  des  solutions  hyper  et 
hypotoniiiues  sur  le  —  et  les  espaces  péri¬ 
vasculaires  (Nathalie  Zand),  737. 

Tonus  musculaire.  Le  —  dans  les  états  par¬ 
kinsoniens  (PoLLocK  et  Davis),  817. 

—  statique  (procédé  des  empreintes  plan¬ 
taires  dans  l’étude  du)  (Alajouanine  et 
Gopcevitch),  432. 

Torticolis  spasmodique  et  troubles  vestibulaircs 
unilatéraux  (Barré  et  Guillaume),  486. 

Traitement.  Essai  de  —  do  l’encéphalite  léthar¬ 
gique  2*Br  lo  trypanblau  (Chevallier, 
Bciiwon  et  Durandy),  703. 

—  La  démence  précoce  et  son  —  par  les  vita¬ 
mines  injectables  (Cuniia-Popes),  703. 

—  Lo  — ■  dos  syndromes  parkinsoniens  par 
l’alcaloïde  du  Yagé  (Decourt  et  Booquen- 
tin),  702. 

—  de  la  .schizophrénie  par  la  vaccination  anti- 
typliiquo  (Queiroz  (Lourival  de),  704. 

—  physiothérapique.  A  propos  du  —  dos  scia¬ 
tiques  (R.  Gauducheau),  1108. 

Traumatismes  légers  dans  le  déclanchement  dos 
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troubles  neurologiques  latents  (Babeé.Crü- 

Traumafsme  léger,  hémiplégie  progressive, 
tumeur  latente  du  contre  ovale  (Barré, 
Guillaume  et  Subirana),  487. 

—  de  la  main  datant  de  10  ans,  sclérodactylie 
mutilante,  troubles  vaso-moteurs  trophiques 
et  sensitifs  du  membre  supérieur  consécutifs 
I  Lhermitte  et  Gabrielle  Lévv),  622. 

—  crâniens  graves,  trépanations  (Bourde), 
31.3. 

- (Naud),  313. 

- Abcès  sous-dure-mérien,  trépanation, 

guérison  (Zuoarelli),  313. 

- suivi  de  confusion  mentale  chronique  et 

de  crises  d’épilepsie  rotatoire  (Urechia), 
780. 

Tremblement  de  la  moelle  épinière.  Syndrome 
curieux  de  paresthésies  et  do  parcsies  de.s 
membres  comme  accès  d’épilepsie  jackso- 
nienno  dans  un  film  ralenti.  Sensation  de 
—  provoquée  par  la  flexion  do  la  tête.  Verti¬ 
ges  et  paralysies  des  muscles  oculaires. 
Encépahlito  atypique  (Pelnar),  808. 

—  parkinsonien.  Mécanisme  d’action  do  la 
bulboeapnie  sur  le  —  (Delmas-Marsalet), 
640. 

Trijumeau.  Schwannome  du  — rétrogassérien. 
Ablation.  Guérison  (Alajouanine,  de  Mar¬ 
tel,  OnuRLiNG  et  Guillaume),  12,50. 

—  intracrânien.  Le  — .  Anatomie  et  topo- 

Triplégie  spastique  avec  crises  d’épilepsie 
sous-eortieale.  Maladie  de  Schilder  (Leen¬ 
hardt,  Chaptal,  Lonjon  et  Balmes),  688. 
Troisième  ventricule.  Tumeurs  du — et  des  tu¬ 
bercules  quadrijumeaux  (Glaser),  526. 
Trophœdème  do  Meige  combiné  avec  la  mélor- 
ihéostoso  de  Léri  (Goldschlag),  119. 

—  du  membre  inférieur.  Exploration  des  vais¬ 
seaux  iliaques,  sympathectomie  péri-iliaque 
(Basset,  IIaguen.au  et  Gauthron),  258. 

Troubles  durables  dans  le  domaine  des  V", 
VI»  et  VllI»  nerfs  crâniens  du  même  côté 
après  refroidissement  localisé  de  l’hémifacc 
corrosnondante  (Barré  et  Guillaume),  666. 

—  endocriniens.  Sur  un  cas  familial  do  syn¬ 
drome  de  sclérodermie  avec  cataracte  — et 
neuro-végétatifs  associés  (Krebs,  IIart.mann 
et  'riHEBAUT),  7.55. 

■ - Syndrome  tardif  de  sclérodermie  avec 

cataracte,  associé  à  des  —  (Sézary,  Eavory 
et  Mamou),  837. 

—  des  mouvements  associés  des  yeux.  A  propos 
d’un  cas  de^ —  avec  nystagmus  r.'tractorius 
et  dissociation  du  nystagmus  vestibulaire, 
(Nordmann  et  Metzger),  668. 

—  de  la  parole  dans  la  maladie  de  Friedreich 
(Hiller),  529. 

—  respiratoires.  Contribution  clinique  et 
physio-pathologique  à  l’étude  des  —  dans 
l’encéphalite  épidémique  (Marinesco),  Sa- 
GER,  Kheindler  ct  Lupulesco),  819. 

■ —  de  la  sensibilité  ct  atrophie  mmsculaire  de 
type  myopathique  (Barré  et  Guillaume), 
466. 

■ —  vaso-moteurs.  Etat  discordant  des  réac¬ 
tions  vestibulaires  caloriques  (au  chaud  et  au 
froid)  dans  un  cas  do  surdité  variable,  avec 


déductions  cliniques  (Barré  et  Metz- 
oerI,  912. 

Troubles  vestibulaires  unilatéraux  et  torticolis 
spasmodique  (Barré  et  Guillaume), 
485. 

—  vestibulaires  et  crises  oculogyres  (Duthoit, 
Herlem  et  M*i»  Dumont),  541. 

— ■  —  avec  oxycéphalie  et  atrophie  optique 
(Barré  et  Woringer),  667. 

■ - Tumeurs  du  IV®  ventricule  avec  pro¬ 

longements  bilatéraux.  Etude  des  — (Barré 
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L’EUCOENCÉPHALOPATHIE  DIFFUSE 

(Maladie  de  Schilder) 


MM.  AUSTHEGESILO,  ().  GALLOl’I  et  ARY  BORGES 

(de  Bio  de  Jnndm) 

La  connaissance  de  cette  affection  date  de  l’année  1912.  A  cette 
^“Poque,  en  se  basant  sur  un  cas  personnel,  Schilder  a  fait  la  première 
®scription  de  cette  maladie  à  laquelle  il  a  donné  le  nom  d’encephalilis 
P^'‘iaxialis  dilfusa.  La  patiente  était  une  jeune  fdle,  âgée  de  14  ans, 
9U1  est  tombée  malade,  avec  céphalée,  vomissements,  troubles  de  la 
^'ision,  et  qui,  progressivement,  est' devenue  apathique. 

Le  premier  examen  neurologique  a  démontré  la  stase  papillaire  et 
6  rétrécissement  des  champs  visuels.  La  réaction  de  Wassermann  a  été 
positive  dans  le  sang  et  il  y  avait  la  réaction  des  globulines  dans  le  li¬ 
quide  céphalo-rachidien. 

^  Quelques  semaines  après,  s’installa  une  parésie  des  membres  droits  et 
®  la  sixième  paire  crânienne.  Un  nouvel  examen  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  a  révélé  une  pression  de  20  cc.  et  une  lymphocytose  légère.  Au 
Ont  de  quatre  mois  la  cécité  était  complète,  mais  les  réactions  pupil- 
^ires  étaient  conservées. 

apparut  la  déviation  conjuguée  des  yeux  à  gauche.  La  dé- 
^'^cance  psychique  s’accentua.  Dans  les  derniers  temps  de  la  maladie 
®'^’’'’®riues  les  contractures  spasmodiques  du  membre  supérieur 
et  des  membres  inférieurs  et,  en  même  temps,  la  dysarthrie. 

^  Ha  juge  le  cas  comme  étant  une  tumeur  cérébrale  et  on  a  pratiqué 
trépanation  décompressive  qui  n’a  pas  évité  la  continuation  de  la 
^  odie.  Cinq  mois  et  demi  après  la  malade  est  décédée. 

^  ■■  examen  anatomo-pathologique  et  microscopique  a  révélé  une  intense 
•^’îiyélinisation  de  la  substance  blanche  des  deu.x  hémisphères  cérc- 
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])raux  et  du  corps  calleux.  Les  altérations  prédominaient  anx  lobes  occi¬ 
pitaux,  s’étendant  jusqu’aux  lobes  temporaux  avec  maximum  dans  l’bé- 
misp  mre  gauche.  Mais  le  procès  morbide  épargnait  les  fibres  arquées  et  les 
ganglions  de  la  base.  Il  y  avait  un  petit  foyer  au  cortex  cérébral  à  droite 
La  substance  blanche  altérée  avait  une  coloration  jaune  et  une  con- 
siMance  anormale  et  montrait  des  points  de  dégénération  kystique 
L  examen  microscopique  a  démontré  la  destruction  intense  des  gaines 
<  e  myeline  avec  conservation  relative  des  cylindraxes.  La  prolifération 
•les  cellules  de  la  névroglie  était  accentuée  et  on  a  vérifié  une  légère  aug- 
mentation:des  fibres  de  la  névroglie  avec  altérations  régressives  ■  plu¬ 
sieurs  de  ces  cellules  étaient  multinucléées.  Il  y  avait  infiltration  dans  les 
•■spaces  périvasculaires  par  des  cellules  balayeuses.  Les  coupes  histologiques 
de  la  moelle,  colorées  par  la  méthode  de  Marclii,  montraient  la  dégénéra¬ 
tion  des  faisceaux  pyramidaux,  du  faisceau  latéral  droit  et  antérieur 
gauche  et  des  racines  postérieures. 

En  1913,  Schilder  a  publié  une  deuxième  observation  de  cette  maladie 
et  analysant  les  observations  antérieures,  publiées  par  certains  auteurs 
et  décrites  comme  scléroses  dilfuses,  il  a  reconnu  quatre  cas  semblables  à 
ceux  publiés  par  lui-même.  Les  cas  en  question  ont  été  les  suivants  • 
cas  de  Ceni  (1896)  décrit  comme  gliome  ;  cas  de  Rossolimo  (1897)  inter¬ 
prété  comme  une  forme  transitoire  entre  gliome  et  sidérose  en  plaques  ■ 
cas  de  Benecke  (1908)  considéré  comme  sclérose  intense  du  système  ner¬ 
veux,  et  finalement  le  cas  de  Haberfeld  et  Spieler  (1910)  qui  avait  reçu  le 
diagnostic  de  sclérose  diffuse.  Le  matériel  anatomique  de  ce  dernier  cas  a 
été  examiné  par  Schilder  qui  a  reconnu  les  lésions  typiques  de  Vencépha- 
lile  périaxiale  diffuse.  Krabbe,  à  la  même  époque,  a  publié  un  cas  clinique 
d’évolution  en  huit  jours  et  dans  lequel  l’examen  anatomo-pathologique 
a  démontré  les  altérations  de  la  maladie  de  Schilder;  Staulïenbeg  a  aussi 
enregistré  un  cas  de  cette  maladie. 

En  1913,  Pierre-Marie  et  Eoix  ont  fait  connaître  le  premier  cas  de  la 
maladie  qu’ils  ont  appelée  sclérose  inlracéréhrale  cenlrolobaire  el  symétrique. 
Chez  une  jeune  fdle  de  18  ans  ces  auteurs  ont  vu  se  déveloper,  en 
17)  jours,  un  syndrome  tétraplégique  avec  aphasie. 

L’état  général  et  quelques  symptômes  ont  fait  une  régression  partielle 
mais  l’état  quadriplégique  a  duré  dix  ans.  La  malade  est  morte  do  tuber¬ 
culose  à  l’âge  de  28  ans. 

L’examen  liistopatliologicpie  a  montré  deux  placjues  de  sclérose  des  hémi¬ 


sphères,  symétriques,  dures,  grises,  qui  occupaient  la  substance 
des  hémisphères  cérébraux. 

La  h-sion,  (jui  s’étendait  de  cha([ue  côté  du  lobe  temporal  à 
d)'s  circonvolutions  centrales,  épargnait  le  cortex  cérébral  et 
bf)rdur(!  de  libres  subcorticales. 

En  1915,  A. Jakob  a  décrit  nn  cas  à’encéphalo-myélile  diffuse  i 


((Lie  l’auteur  a  considér 
Schihh;r. 

En  1916,  dans  la  litté 


cas  de  maladie  de 


edicale,  apparurent  encore  quatre  cas  de 
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Krabbe  d’ encephalilis  periaxialis  di[liisa  et  un  cas  de  Hcnneberg  sous 
le  nom  d’encéphalite  disséminée.  Plusieurs  cas  ont  été  publiés  par 
Schmicke  (1918),  Neubürger  (deux  cas  1921),  etc.,  un  d’Hermel  (1921). 
En  1922,  Globus  et  Strauss  ont  publié  sous  la  dénomination  d’encéphalo- 
Paihie  sous-coriicale  progressive  un  cas  ;  à  la  même  année  Kaltenbach  et 
Klarfcld  ont  enregistré  d’autres  observations.  En  1923,  Siemerling  et 
Kreutzenfeld,  et  Cassirer  et  Lévy  ont  publié  aussi  de  nouveaux  cas.  En 
1924,  ont  été  enregistrés  deux  cas  de  Collier  et  Greenfeld,un  de  Bouman, 
Un  d’Urechia,  Elekes  et  Mihalescu.  L’année  suivante,  Flatau  a  étudié 
In  nialadie  de  Schilder,  à  propos  d’un  cas  personnel,  lui  donnant  le  nom 
^ncéphalo-leacopalhiesrlérosanle  progressive.  En  VJ26,  ont  paru  les  cas  de 
Erock,  Ganol  et  Stevenson,  trois  cas  de  Globus  et  Strauss  et  un  autre  de 
Barre,  Morin,  Draganesco  et  L.  Reys.  A  cette  même  époque  ces  mêmes 
auteurs  ont  conclu  que  la  sclérose  intracérébrale  et  cérébrale  centro- 
lobaire  et  symétrique  et  l’encéphalite  périaxile  dilïuse  étaient  la  même 
uialadie  avec  deux  modalités  dilTérentes.  Cette  opinion  n’est  pas  suivie 
par  l’unanimité  des  auteurs,  mais  elle  est  adoptée  par  Jakob,  Barré  et 
d’autres. 

En  1927,  Grainger  Stewart,  Godin  Greenfield,  Majorie  Blandy  ont 
décrit  trois  nouveaux  cas  de  la  maladie,  et  A.  Ferraro  a  enregistré  un 
*^as,  étudiant  l’aspect  familial  de  la  maladie,  et  Schaltenbrand  a  rap¬ 
porté  un  cas  avec  une  étude  anatomo-pathologique  très  complète.  Fi¬ 
lialement,  en  1928,  ont  apparu  les  cas  de  Walter  Krauss  et  Arthur  Weil 
ot  un  autre  de  Symonds,  ce  dernier  avec  le  type  familial. 

L’observation  publiée  par  Claude  et  Lhermitte  (1917)  de  leucoencépha- 
subaiguë  à  joyers  successifs,  et  le  cas  de  Rochon-Duvignaud,  Ju- 
mentié  et  Valièrc-Viallcix  (1923)  avec  des  foyers  multiples  d’encéphalite 
intéressant  les  irradiations  optiques  ne  peuvent  pas  être  identifiés  aux 
oas  d’encéphalite  périaxiale  diffuse  de  Schilder. 

Au  Brésil  la  maladie  est  peu  connue  et  notre  publication  est  la  pre¬ 
mière  enregistrée  chez  nous.  Selon  Schaltenbrand,  rarement  le  diagnostic 
de  la  maladie  est  fait  inlra  vilam  ;  cependant  les  cas  de  Collier  et  Green- 
oldt,  celui  de  Brock,  Carrod  et  Stevenson  et  le  sien  ont  été  reconnus 
avant  la  mort.  Le  cas  que  nous  publions  maintenant  a  été  diagnostiqué 
'iiiq  mois  avant  re.xi7us  lelhalis. 

Anatomie  pathologique. 

Il  est  évident  que  le  processus  pathologique  se  porte  de  préférence 
la  substance  blanche  du  système  nerveux  central,  surtout  aux  hémis¬ 
phères  cérébraux.  La  principale  altération  anatorno-patbologique  se  ma- 
mfeste  par  l’intense  démyélinisation  qui  s’accompagne  de  la  destruction 
cyhndraxcs,  mais  moins  accentuée  que  (;elle  qui  se  vérifie  dans  les 
gaines  myéliniques. 

La  prolifération  de  la  névroglie  est  constante.  Les  altérations  macros- 
•^opiques  de  la  maladie  de  Schilder  sont  très  nettes  ;  mais  les  altérations 
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inic,roscopi(}ucs  ne  senl  pas  nnil’ormcs  cl  c.oncordaiilcs,  selon  les  études 
et  les  opinions  des  auteurs. 

Examen  macroscopique.  —  L’aspect  extérieur  de  l’encéphale  est  normal 
dans  la  majorité  des  cas  ;  mais  quolquelois  on  a  constaté  une  atrophie 
accentuée  des  circonvolutions  comme  dans  les  cas  de  Flatau,  Krabbe, 
Lollier  et  Greenfeld,  Draganesco  et  Heys,  Schaltenbrand,  Barré,  etc.’ 

Le  poids  peut  être  au-dessous  du  normal.  La  (umsistance  se  trouve 
diminuée.  Les  méninges  sont  habituellement  normales  ;  mais  dans  les  cas 
d’Hermel,  de  Globus  et  Strauss  la  ])ie-arachnoïde  était  œdémateuse  et 
injectée. 

Sur  les  coupes  frontales  du  cerveau  on  voit  l’altération  de  la  substance 
blanciie  centrale  des  deux  hémisphères.  La  lésion  peut  se  localiser  en  un 
]ioint  seulement  de  (diaque  hémisphère  ou  être  constituée  par  plusieurs 
foyers.  Ges  foyers,  (luand  ils  sont  récents,  sont  rosés  et  présentent  les 
vaisseaux  dilatés  et  hyperérniques  ;  quand  ils  sont  anciens,  ils  prennent 
une  couleur  gris  blanchâtre.  Dans  les  vieux  foyers  on  note  fréquemment 
des  cavités,  d’aspect  spongieux,  (jui  se  voient  très  nettement  dans  notre 
cas  (fig.  1).  Les  dimensions  et  le  siège  des  points  enflammés  et  nécrosés 
sont  très  variables,  mais  les  lésions  vont  seulement  jus((u’au  cortex,  par 
altération  de  la  substanc.e  blanciie,  en  formant  une  bande  constituée 
par  les  libres  arquées  ou  libres  en  U. 

Dans  quelques  cas  on  voit  l’invasion  de  la  lésion  s’étendre  jusqu’à  la 
substance  grise  du  cortex,  comme  dans  notre  cas.  Selon  Flatau  les  lobes 
frontaux  restent,  en  général,  indemnes.  Pierre  Marie  et  Foix  ont  insisté 
sur  la  symétrie  des  lésions. 

Dans  notre  cas  nous’ne  jiouvons  pas  observer  cette  symétrie.  On  peut 
trouver  des  lésions  importantes  dans  le  corps  calleux  (Marie,  Foix  et 
Flatau).  Les  auteurs  ont  signalé  des  lésions  inconstantes  dans  les  grands 
noyaux  gris  centraux.  Les  ventricules  latéraux  sont,  en  général,  dilatés. 
Les  jiédonclcs  du  cerveau,  la  i)rotubérance  annulaire,  le  cervelet,  le  bulbe, 
la  moelle  ne  i)résentent  pas  de  lésions  macrostujpiques. 

Examen  microscopique.  —  Dans  les  points  lésés  on  voit  une  intense 
démyélinisation  :  eu  (]uel(iues  foyers  on  retrouve  seulement  des  vestiges 
des  fibres  myéliniques  ;  en  d’autres  points  les  fibres  sont  plus  ou  moins 
conservées.  Quehiuefois  la  démyélinisation  se  fait  autour  des  vaisseaux, 
c.omme  dans  his  cas  de  Krabbe  (pd  a  j)arlé  de  nécrose  périvasculaire 
de  la  myéline.  La  dénomination  de  périaxile  donnée  par  Scliilder  à  la 
maladie  fit  penser  à  i)lusieurs  auteurs  (jue  les  cylindraxes  restaient  com¬ 
plètement  resi)ectés  ou  épargnés.  Mais  il  faut  noter  (|ue  Scliilder,  dès 
PJ12,  a  signah;  que  la  lésion  des  cylindraxes  était  moindre  que  celle  des 
gaines  do  mydine.  Ln  ellet,  dans  les  aires  de  démyélinisation,  les  cylin¬ 
draxes  sont,  en  général,  altérés,  comme  l’ont  vérifié  et  y  ont  insisté 
LIermel,Klorfeld,  Flatau,  Marie  et  Foix;  les  deux  derniers  ont  signalé  des 
cylindraxes  moniliformes  et  ballonnés.  Boumana  remarqué  la  conservation 
des  cylindraxes,  mais,  en  majorité,  altérés  en  leur  forme,  et  par  l’aspect 
variqueux  des  bords,  et  par  la  faiblesse  de  leur  coloration  par  la  méthode 
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de  Bielschowsky.  Barré,  Morin,  Draganesco  et  Reys  ont  vérifié  dans  leur 
cas  que  les  axones  étaient  conservés,  en  grande  part,  dans  les  points  de 
sclérose,  mais  qu’ils  étaient  plus  rares  que  dans  les  champs  normaux. 
Beaucoup  d’axones  montraient  plusieurs  altérations,  c’est-à-dire  une  tu- 
Kiéfaction  fusiforme  avec  dissociation  neuro-fibrillaire  et  des  épaissis¬ 
sements  en  forme  de  nœuds,  et  parfois  avec  des  boules  terminales.  Globus 
et  Strauss  ont  signalé  dans  les  cylindraxes  des  tuméfactions,  comme  une 
spirillation  en  forme  de  tire-bouchons,  avec  des  boules  terminales. 

Dans  le  cas  de  Kraus  et  Weil,  il  y  avait  peut-être  intégrité  des  axones, 
et  ceux-ci,  dans  le  cas  de  Schaltenbrand,  seraient  partiellement  conservés. 


Los  altérations  histologiques  de  la  névroglie  sont  très  importantes  dans 
maladie  de  Schilder  ;  elles  sont  vérifiées  dans  les  trois  variétés  de  glio¬ 
cytes,  mais  en  proportions  inégales.  Selon  Globus  et  Strauss  la  prédomi- 
iiance  d’un  des  trois  types  dépend  de  l’évolution  de  la  lésion  ;  dans  les 
procès  plus  aigus  domineraient  des  éléments  de  la  microglic,  avec  les  cel» 
U  es  granulo-adipeuses,  et  dans  les  lésions  chroniques,  prédomineraient 
CS  éléments  de  la  macroglie,  représentés  surtout  par  les  astrocytes  fibro- 
'^stiques.  Dans  la  première  hypothèse  la  consistance  du  cerveau  dimi- 
riucrait,  dans  la  deuxième,  elle  serait  augmentée. 

^^Le  parenchyme  nerveux  détruit  est  remplacé  par  l’hyperplasie  diffuse 
a  névroglie.  Les  astrocytes  se  multiplient  et  augmentent  de  volume 
ils  forment  par  leurs  prolongements  un  dense  filet  fibreux  qui,  en  cer¬ 


tains 


points,  prend  l’aspect  d’une  cicatrice  de  névroglie. 
os  astrocytes  présentent  dos  altérations  intéressantes,  surtout  t 
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places  plus  dégénérées  ;  les  prolongernenls  disparaisseuL  el,  le  protoplasme 
SC  remplit  de  ^^raisse,  mais  il  n’y  a  pas  de  division  du  noyau.  C’est  ainsi 
qu’apiiaraissent  les  f,diocytes  géants  de  30  à  40  rniera  {globoids  cells 
de  Collier  et  Creenfield,  ou  gemaslele  Gliazellen  de  l’école  de  Nissl).  La 
sigmlieation  de,  ces  éléments  cellulaires  est  discutée.  Collier  et  Greenlield 
pensent  que  les,  cellules  globoïdes  sont  des  éléments  particuliers  ù  la  ma¬ 
ladie  do  Sidiilder  et  (ju’elles  ont  une  fonction  iihagocytaire.  Carré  et  ses 
collaborateurs  insistent  sur  la  grande  analogie  de  ces  cellules  géantes  avec 
celles  de  Al/.heimer  décrites  dans  la  pseudo-sclérose  de  Wetsplial-Strüm- 
poll  et  avec  celles  décrites  dans  la  sclérose  tubéreuse  deBourneville  etBris- 
saud.etque  les  mêmes  ladlules  ont  un  rôle  réparateur  fibroplastiipie.  Selon 
Schaltenbrand  la  transformation  des  astrocytes  en  cellubis  «  globoïdes  » 
constitue  une  altération  régressive.  Cet  auteur  a  observé  qu’en  plusieurs 
points,  à  la  limite  entre  la  dégénération  accentuée  et  celle  qui  com¬ 
mence,  les  astrocytes  étaient  phagocytés.  ^ 

Ncubürger,  Giannulli  et  Flatau  ont  reconnu  des  rapports  étroits  entre 
les  astrocytes  et  les  vaisseaux.  Schaltenbrand,  dans  son  cas  a  confirmé 
l’opinion  de  Bio  del  Hortega  que  les  cellules  de  la  microgîie  sont  mi¬ 
gratrices  et  phagocytaires.  Le  noyau  et  le  protoplasme  augmentent  de 
volume  et  celui-ci  recueille  des  gouttes  de  graisse  du  tissu  d’alentour;  on  a 
donc  la  j,hase  de  la  cellule  en  bâtonnet.  Quand  disparaissent  les  prolonge¬ 
ments,  se  forment  les  cellules  rondes  et  d’aspect  réticulaire,  Gilkrzellen  qui 
finissent  par  la  picnose  du  noyau  et  la  dissolution  du  protoplasme.  Les 
cellules  de  l’oligodendroglie,  selon  l’observation  de  Schaltenbrand 
subissent  la  dégénération  mucoïde  ;  ces  éléments  névrogliques  constituent 
les  mucocytes.  Ensuite  la  membrane  et  le  noyau  cellulaire  disparais¬ 
sent  et  la  substance  mucinoïde  envahit  le  tissu  ambiant  où  peu  à  peu  il 
disiiarait.  Cette  altération  de  l’oligodendroglie  est  identique  à  la  dé"éné- 
ration  mucocytique  de  Grynfeltt,  laquelle  est  la  même  tuméfaction 
aiguë  de  roligodcndroglic  décrite  par  Penfield  et  Couc. 

Quand  les  groupes  des  cellules  subissent  la  dégénération  mucoïde  et 
fondent  il  se  iorme  les  com;avités  rondes  ou  muriforrnes,  dans  lesijuelles 
on  peut  voir  la  présence  d’une  substance  qui  prend  la  coloration  rouge 
intense  par  le  mucicarmin  de  Meyer.  Les  altérations  des  vaisseaux  ne 
sont  pas  c.onstamrncnt  trouvées.  Il  n’y  a  pas  de  néo-formations  de  capil¬ 
laires.  Foix  et  Julien  ont  dit  que  dans  leurs  cas  de  sclérose  cérébrale  c.entro- 
lobairc  symétri(|ue  les  vaisseaux  semblaient  plus  nombreux  dans  les 
régions  sclérosées  (jue  dans  les  parties  du  tissu  non  attaijué  •  mais  les 
mêmes_  auteurs  pensent  que  la  multiplication  n’est  qu’apparente, ’et  résulte 
do  la  retraction  du  tissu  nerveux  lésé. 

Les  auteurs  ont  signalé  une  infiltration  périvasculairi^  dans  la  plu¬ 
part  des  cas,  mais  à  différents  degrés,  comme  on  le  vérifie  dans  les  pu¬ 
blications  de  Schilder,  Bournan,  Schmincke,  Ilermel,  Barré,  Globus 
Strauss,  Schaltenbrand,  Kraus  et  Weil,  Setward,  Greenfield  et  Blandv' 
Flatau  a  vu  quelques  petits  vaisseaux  avec  une  discrète  infiltration  de’ 
cellules  de  la  glie  et  de  cellules  rondes. 
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Marie  et  Foix,  Krabbe  n’ont  pas  vérifié  l’infiltration  des  espaces  péri 
vasculaires.  Les  éléments  cellulaires  d’infiltration  sont  des  lymphocytes 
P  asmocytes,  mastzellen  et  cellules  «  balayeuses  »,  mais,  en  général 
toutes  les  variétés  n’existent  pas  en  même  temps. 

Dans  notre  cas  on  ne  voyait  pas  d’altérations  vasculaires,  et  les  vais 
seaux  se  montraient  normaux  ;  peut-être  l’espace  Robin-Wirchow  péri 
Vasculaire  était-il  dilaté.  Dans  quelques  cas,  comme  ceux  de  Schalten 
rand,  on  a  vérifié  l’hypertrophie  du  tissu  conjonctif  péri-vasculaire  ei 
substitution  à  la  myéline  détruite  et  phagocytée. 

Les  altérations  du  cortex  cérébral  sont  relativement  fréquentes.  Scbil 


^er  (1912)  a  trouvé  des  altérations  pathologiques  dans  les  cellules  ner- 
^_uses  des  lamelles  inférieures,  avec  intégrité  des  fibres  myéliniques. 
c  annulh  a  vérifié  une  modification  de  l’architectonie  corticale  et  des 
ules  nerveuses  cérébrales  et  cérébelleuses, 
cell  Spieler  ont  signalé  une  atrophie  complète  des  grandes 

petit  réduction  numérique  des  moyennes  et  des 

et  ^  enregistré  des  lésions  accentuées  dans  le  cortex  cérébral 

PoinT  ®  (cellules  de  Purkinje).  Schaltenbrand  a  observé  en  quelques 
ûgn  dégénération  envahissait  la  substance  grise  corticale  et  il  a 

Ion/  la  tuméfaction  des  cellules  corticales  avec  la  perte  des  pro- 

Eaibl  protoplasmiques.  Les  granulations  de  Nissl  se  coloraient 

^^enaent  et  il  y  avait  quelquefois  de  la  tigrolyse  complète. 

corps  cellulaires  étaient  sclérosés.  La  macroglie  se  trouvait 
entée  de  volume,  et  les  cellules  de  la  microglie  commençaient  à  se 
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transformer  en  <(  cellules  balayeuses  »,et  celles  de  l’oligodendroglie  à  se 

Kraus  et  Weil  ont  vu  de  nombreuses  granulations  de  graisse  dans  les 
relhdes  nerveuses  et  dans  celles  de  la  névroglie  du  cortex. 

Foix  et  Marie  ont  dit  que  le  cortex  cérébral  reste  indemne  de  l’at- 
tacjuc  pathologique.  Barré,  Morin,  Draganesco  et  Beys  ont  constaté  seu¬ 
lement  la  prolifération  de  la  névroglie  à  la  dernière  lamelle  corticale 
et  l’invasion  du  cortex  par  une  plaque  de  myéline. 

Neuburrger,  Globus  et  Straus  ont  vérifié  l’intégrité  du  pallium  cérébral 
et  cérébelleux.  Dans  notre  cas  plusieurs  cellules  du  cortex  cérébral  étaient 
chargées  de  petites  gouttes  de  graisse,  et  quelrjues  cellules  corticales 
avaient  l’aspect  homogène  mais  avec  le  noyau  excentrique.  Nous  avons 
noté  aussi  une  augmentation  du  nombre  d’astrocytes.  Dans  un  point 
la  nécrose  avait  envahi  le  cortex  (fig.  1). 

I.es  lésions  des  méninges  sont  inconstantes.  Dans  les  cas  de  Kraus, 
Weil,  de  Schaltenbrand,  de  Globus  et  Strauss,  il  y  avait  un  épaississe¬ 
ment  et  une  infdtration  discrète  de  la  pie-arachnoïde;  dans  les  cas  de  Marie 
et  Foix,  de  Strürnpell  et  Walter,  ces  auteurs  ont  vérifié  l’épaississement 
de  la  dure-mère  et  de  la  pie-arachnoïde,  et  Heubner  a  constaté  de  l’œdème 
des  méninges. 

Pierre  Marie  et  Foix  ont  noté  en  quelques  points  un  léger  degré  de 
r.!action  de  l’épendyme,  caractérisée  parla  multiplication  des  cellules  de 
celui-ci,  lesquelles  se  disposaient  en  deux  ou  trois  couches  superposées. 
Barre  et  ses  collaborateurs  ont  constaté  l’épaississement  du  réseau  de  la 
jiévroglie  sous-épendymaire. 

Flatau  a  observé  des  altérations  importantes  du  noyau  denté  du  cer¬ 
velet,  les([uelles  étaient  constituées  par  des  lésions  cellulaires  très  accen¬ 
tuées.  Gc  même  auteur  a  mentionné  dans  ce  cas  de  remarquables  lésions 
du  ehiasma  et  des  nerfs  optiques  ;  ces  mêmes  altérations  anatomo-i)atho- 
logKiues  ont  été  constat(:es  par  Schaltenbrand.  Dans  la  protubéraruîc  an¬ 
nulaire,  dans  le  bulbe  et  dans  la  moelle, les  auteurs  ont  vérifié  de  la  dégé¬ 
nération  secondaire  des  faisceaux  pyramidaux. 

Dans  certains  cas,  rarement,  on  a  vu  dans  la  moelle  de  la  dégénération 
•  les  faisceaux  cérébelleux  (Haberfeld  et  Spieler)  et  des  cordons  latéraux 
(Heubner,  Jangholfner,  Weiss,  Kraus  et  Weil,  Austregesilo,  Gallotti  et 
Ary  Borges)  et  des  racines  Jiostérieures  (Schilder). 

D  autres  alterations  cellulaires  et  des  faisceaux  ont  été  décrites  dans 
la  moelle,  quoique  rarement.  Mais  Flatau  a  observé  des  modilications 
histogeniques  nettes  à  la  région  située  entre  les  cornes  antérieurs  de  la 
moelle  (Iraclus  celliilaris  mediovenlralis  inlercornnalis  laleralis  de  Jarob- 
aohii). 


biTlOr.OGIE  ET  NATURE  DE  LA  MALADIE. 

Ou  ne  connaît  rien  de  sûr  sur  les  causes  de  la  maladie  de  Schilder. 
Ouelquefois  on  a  constaté  la  maladie  chez  plusieurs  membres  de  la  même 
famille. 


Dans  le  cas  de  Haberfeld  et  Spieler  il  y  avait  l’information  qu’une  sœur 
malade  était  attaquée  du  même  mal.  Krabbe  a  observé  deux  frères 
avec  la  maladie  de  Schilder.  Schaltenbrand  a  dit  que  dans  le  cas  étudié  par 
lui,  il  y  avait  eu  une  hérédité  possible  du  côté  maternel.  Ferraro,à  propos 
d  une  observation  personnelle,  a  écrit  un  article  sur  la  forme  familiale  de 
encéphalite  périaxile  diffuse.  Malgré  les  documents  de  la  littérature 
médicale  on  n’a  pas  considéré  la  maladie  de  Schilder  comme  hérédo- 


Le  début  brusque  ou  rapide,  l’évolution  aiguë  ou  sous-aiguë  enre- 
'^'strés  dans  plusieurs  cas  de  cette  maladie  sont  contre  l’hypothèse  qu’elle 
serait  une  maladie  abiotrophique,  c’est-à-dire  dégénérative,  du  type 
^mdial.  L’opinion,  en  général,  des  auteurs,  c’est  que  la  maladie  a  une 
'-'•’iSine  tqxi-infectieuse. 

Poix  et  J.  Marie,  Schaltenbrand  pensent  que  la  maladie  a  une  cause 
ectieuse;  mais,  jusqu’à  présent,  toutes  les  recherches  ont  été  négatives 
germe  spécifique.  Schaltenbrand  croit  que  la  maladie 
produite  par  un  virus  ultra-microscopique  agissant  sur  le  système 
•lerveux  en  vertu  d’une  prédisposition  congéniale.  Strümpell,  Janghofer 
f  mnnulli  supposent  que  la  cause  de  cette  maladie  est  la  syphilis.  Cette 
ypothèse  n’est  pas  acceptable.  L’origine  toxique  est  appuyée  par 
c  1  der,  Flatau,  Globus  et  Strauss,  Barré,  Walter,  Kraus,  Siemerling, 
'■eutzfeld,  Urechia  et  d’autres. 
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Quelques-uns  de  res  auteurs  pensent  à  des  toxines  endogènes,  et 
d’autres  à  des  toxines  exogènes  coniine  les  causes  de  la  maladie. 

La  vérité  est  que  l’étiologie  de  la  maladie  de  Schilder  est  encore  obs¬ 
cure,  constituée  par  des  hypothèses.  Comme  corollaire,  la  pathogénie  est 
aussi  obscure.  On  peut  imaginer  seulement  une  électivité  pathogénique 
hiotoxique  de  certains  virus  ou  toxines,  avec  préférence  pour  la  Substance 
blanche  cérébrale,  ad  instar  de  ce  qui  arrive  dans  la  maladie  de  Heine- 
Medin  et  dans  la  névraxite  épidémique  où,  comme  l’on  dit,  les  toxines 
ou  virus  sont  neurotroi)i(}ues. 

La  nature  de  ta  matadie  est  également  obscure.  Les  différentes 
opinions  peuvent  se  grouper  en  quatre  principales  :  btastomatique,  in¬ 
flammatoire,  dégénérative  et  mixte. 

Thiîorie  du  blastome.  —  L’observation  en  plusieurs  cas  ayant  une 
ressemblance  avec  des  cas  de  tumeurs  cérébrales,  et  la  présence  de  glio- 
(■ytes  géants  (globoid  relis,  ou  gernaslele  Gliazellen)  très  semblables  aux 
cellules  observées  dans  les  gliomes  cérébrau.x  ont  conduit  plusieurs  au¬ 
teurs  à  admettre  la  nature  gliomateuse  ou  blastomatique  de  la  maladie. 
Mais  l’électivité  du  procès  morbide  pour  la  substance  blanche  centrale 
des  hémisphères  cérébrau.x,  avec  l’intégrité  habituelle  du  cortex  cérébral 
et  de  la  bande  mince  des  fibres  sous-corticales,  éloignent  l’hypothèse  glio¬ 
mateuse  de  la  maladie  de  Schilder  (Foi.x  et  J.  Marie). 

Théorie  inflammatoire.  —  L’existence  d’éléments  filtrants  dans 
une  partie  des  cas  d’encéphalite  périaxile  diffuse  a  fait  croire  quelques 
auteurs  à  la  nature  inflammatoire  de  procès  morbide,  comme  Schilder 
Neubürger,  Spielmeyer,  Foix  et  J.  Marie. 

Les  partisans  de  la  théorie  de  la  nature  dégénérative  de  la  maladie 
objectent  que  l’infiltration  périvasculaire  n’est  pas  présente  en  tous 
les  cas,  et  qu’il  peut  y  avoir  de  l’infiltration  périvasculaire  dans  des 
procès  pathologiques  non  inflammatoires  comme  certaines  invasions 
gliomateuses  du  cerveau  dans  les  encéphalomalacies,  dans  les  scléroses 
combinées  et  dans  la  maladie  de  Tay-Sachs.  (Idiotie  amaurotique.) 

Pour  les  adeptes  de  la  théorie  dégénérative  de  la  maladie  de  Schilder 
l’infiltration  périvascmlaire  est  secondaire  au  processus  de  destruction  ‘ 
il  y  a  seulement,  selon  les  idées  d’AscholT,  une  inflammation  réparatrice 
et  non  une  inflammation  diffusive. 

Théorie  dégénérative.  —  Cette  opinion  est  basée  sur  l’absence  habi¬ 
tuelle  des  éléments  infiltrants  dans  la  plupart  des  cas  de  la  maladie  de 
Schilder.  Parmi  les  auteurs  qui  l'admettent  nous  citons  :  Flatau,  Globus 
(T  Strauss.  La  maladie  serait  l’expression  d’une  dégénération  élective  de 
la  .substanc-e  blanche,  caractérisée  par  une  démyélinisation  progressive  des 
fibres  allant  jusqu’à  la  nécrose  du  tissu. 

Théorie  mixte.  —  Les  ade])tes  de  cette  théorie  croient  à  la  possibi¬ 
lité  de  deux  processus  difbirents,  dans  la  maladie  de  Schilder,  c’est-à-dire 
de  formes  inflammatoires  et  de  formes  dégénératives  (Schaltenbrand  et 
A.  Jakob).  Ce  dernier  auteur  propose  d’appeler  la  maladie  encéphalo- 
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’T^yélile  diffuse  pour  les  formes  inflammaloires,  et  pour  les  formes  dégéné¬ 
ratives,  leucoencéphalopathie  progressive. 

A  ce  propos  nous  pouvons  citer  la  maladie  de  Heine-Medin,  dont  la 
nature  infectieuse  n’est  pas  douteuse  et  de  laquelle,  selon  les  études  de 
M.  Tinel-Giry,  de  Kling  et  Petterson,  on  admet  deux  types  anatomo¬ 
pathologiques  ;  un  inflammatoire  et  un  autre  dégénératif. 

Nous  pouvons,  en  synthèse,  admettre  la  nature  toxi-infectieuse  de  la 
maladie  et  en  même  temps  les  deux  types  anatomo-pathologiques,  c’est-à- 


^ire  inflammatoire  et  dégénératif,  le  second  étant,  peut-être,  plus 

màquent. 

Symptomatologie.  —  Par  les  études  anatomo-pathologiques  on  a 
Yenfié  que  la  maladie  de  Schilder  ne  se  limite  pas  à  l’encéphale  ;  elle 
envahit  le  cervelet,  le  bulbe  rachidien,  la  moelle,  et  à  ce  point  de  vue  elle 
présente  des  ressemblances  avec  la  sclérose  en  plaques,  la  névraxite 
'"Pidémique  et  la  syphilis  nerveuse. 


Les 


caractères  cliniques  de  la  maladie  sont  en  train  de  se  constituer 


depuis  la  description  des  premiers  cas  de  Schilder  jusqu’aux  dernières 
P’^olications  sur  le  sujet. 

âge  de  l’apparition  de  la  maladie,  selon  les  auteurs,  varie  dès  les  pre- 
’^^res  années  de  la  vie  jusqu’à  60  ans  (Guthmann). 

^  maladie  apparaît  habituellement  aux  premières  décades  de  l’exis- 
^ce.  Le  début  est  variable  ;  il  peut  revêtir  l’aspect  clinique  d’une  légère 
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infection,  mais  généralement  il  y  a  de  l’apathie  et  de  la  cécité,  plus 
.-■ouvent  de  l’iiémianopsif;. 

Les  symptômes  encéphaliques  focaux  se  prononcent  progressivement, 
donnant  des  aspects  variés  de  localisation.  Souvent  apparaissent  les 
manifestations  cliniques  des  tumeurs  cérébrales,  comme  la  céphalée,  les 
vomissements,  la  névrite  optique,  etc. 

C-hez  notre  malade  il  y  avait  une  céphalée  forte  et  tenace.  Le  tableau 
c.liniciue  se  c,ompliquc  de  ])aralysies  spasmodiques  (hémiplégie,  quadriplé- 
gie)  (^omme  dans  notre  cas,  où  il  comportait  d’autres  symptômes  comme 
l’amaurose,  la  dysarthrie  et  l’aphasie. 

La  durée  de  la  maladie  est  variable  depuis  quelques  jours  ou  quel- 
([ues  mois  jusqu’à  deux  ans  (Neubürger,  Schaltenbrand).  Les  malades 
jHHivent  présenter  des  remissions  comme  chez  notre  malade,  et  une  gué¬ 
rison  relative  comme  dans  les  cas  de  Foix  et  Julien  Marie. 

Il  paraît  que  la  région  occipitale  est  une  des  premières  affectées,  et 
c’est  pour  cela  (ju’on  trouve  au  commencement  l’hémianopsie  sous-c.orti- 
cale,  et  finalement  l’amaurose  complète. 

Les  réflexes  pupillaires  à  la  lumière  sont  épargnés  parce  que  les  centres 
])u])illaires  et  les  voies  périphériques  restent  habituellement  indemnes. 

Lomme  le  dit  Wechsler,  dans  la  majorité  des  cas,  le  fond  de  l’œil  est 
normal,  et  il  en  fut  ainsi  dans  notre  observation.  Cependant  plusieurs 
auteurs  ont  constaté  la  névrite  optique  et  des  hémorragies. 

Les  lobes  temporaux  sont  progressivement  envahis  par  le  procès 
])athologique  et  l’audition  devient  aussi  altérée.  La  parole  et  son  articula¬ 
tion  sont  troublées,  l’intelligence  est  afïectée  jusqu’à  la  confusion  mentale. 

Par  l’invasion  progressive  du  centre  ovale  de  la  capsule  interne,  et  surtout 
des  voies  cortico-spinales,  surviennent  les  paralysies  spasmodiques,  avec 
grande  exagération  des  réflexes  profonds  et  signe  de  Babinski,  avec  con¬ 
comitance  do  phénomènes  extrapyramidaux  plus  ou  moins  prononcés. 

Les  auteurs  ont  enregistré  chez  leurs  malades  l’ataxie,  l’apraxie  les 
(■onvulsions  toni([ues  et  cloniques  (jui  donnent  aux  cas  l’aspecj  cJinique 
de  tumeurs  ('érébrales. 

En  général,  l’évolution  de  la  maladie  est  apyréticjue,  mais  quelques 
auteurs  ont  observé  des  courbes  fébriles  comme  dans  les  maladies  infec¬ 
tieuses  prolongées. 

Foix  et  J.  Marie  admettent  deux  variétés  de  la  maladie  de  Schilder  qu’ils 
appellent  Sclérose  cérébrale  cenlro-lobaire  à  lendance  syrnélrique,  forme 
subaiguë  décrite  pour  la  première  fois  par  Schilder  en  1912,  et  là  forme 
chroni([ue  vérifiée  pour  la  première  fois  par  Pierre  Marie  et  Foix. 

La  marche  clinieiue  des  deux  variétés  est  dilïérente,  mais  les  lésions 
histologi([ues  sont  à  peu  près  les  mêmes  (Foix  et  .1.  Marie),  (;’est-à-dire 
l'attaque  massive  presejue  exclusive  de  la  substance  blanche  centrale  et 
<le  (‘elle  des  (  iM/Onvolutions ,  1  intfjgritc  absolue  ou  relative  du  cortex 
c(!r(!bral  ave((  uiu;  fine  bordure  des  libres  myéliniijues  sous-corti(;ales  ;  la 
symétrie  ou  la  tendance  des  hesions  à  la  symétrie. 

Nous  croyons  ([ue  le  tyjie  décrit  par  Schilder  et 


ccessivement  par 


LE  U  COEKCÉPJIALOPA  TU  lE  1)1  EF  USE 


13 


plusieurs  auteurs,  comme  nous  l’avons  vu  dans  l’iiislorique,  est  le  plus 
approché  du  paradigme  clinique  et  anatomo-pathologique  décrit  par 
•Schilder.  Le  maximum  de  fréquence  de  cette  maladie  se  vérifie  entre  20 
et  30  ans,  cependant  elle  peut  apparaître  dans  l’enfance  ou  dans  la  vieil¬ 
lesse.  La  caractéristique  est  dans  l’évolution  progressive  et  fatale,  en 
quelques  mois  jusqu’à  doux  ans. 

Selon  Foix  etyulicn  Marie,  la  maladie  peut  être  divisée  en  trois  formes. 
I-'U  première  est  la  forme  commune  de  symptomatologie  tumorale.  Le  début 
u’est  pas  brusijue  ni  caractéristique.  Le  malade  devient  apathique, 


lUattentif,  étourdi,  avec  paresse  intellectuelle,  céphalée,  vertiges.  La  vi¬ 
sion  commence  à  diminuer  :  il  survient  l’hémianopsie,  avec  rétrécissement 
du  champ  visuel,  avec  perte  de  la  vision  pour  les  couleurs.  Initialement 
maladie  ressemble  à  la  sclérose  en  plaques  (comme  chez  notre  malade); 
ensuite  se  manifestent  les  premiers  signes  pyramidaux.  Cette  période  a 
Une  durée  moyenne  do  quinze  jours  à  trois  mois. 

Dans  quelques  cas  le  (lommencement  est  brusque  (Cassirer,  Levy), 
^vec  ou  sans  crises  épileptiques.  Tout  de  suite  s’installent  des  para¬ 
lysies,  des  contractures  transitoires,  la  cécité,  la  céphalée,  etc.  En 
^■asumé,  on  constate  des  troubles  visuels,  moteurs  et  psychiques.  Cette 
symptomatologie  initiale  dure  à  peu  près  trois  ou  quatre  mois  et  est 
suivie  de  la  période  d’état.  Dans  cette  période  on  vérifie  l’accentuation 
des  symptômes  antérieurs.  On  constate  quelquefois  l’amélioration  et 
des  rémissions  semblables  à  celles  de  la  sclérose  en  plaques. 

Chez  notre  malade  nous  avons  pu  constater  ces  améliorations.  Dans  la 
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période  d’état  la  cécité  devient  presque  caractéristique,  et  rarement 
elle  est  absente. 

Les  symptômes  moteurs  sont  constitués  par  des  monoplégies,  hémiplé¬ 
gies,  tripégies  et  quadriplégies  du  type  spasmodique.  Chez  notre  malade 
l’hémiplégie  droite  spasmodique  était  très  intense,  comparée  à  la  paralysie 
des  membres  gauches. 

En  général,  les  phénomènes  pyramidaux  sont  très  nets,  mais  on  observe 
des  phénomènes  extrapyramidaux  ou  pallido-striés  associés.  La  grande 
rigidité,  selon  notre  opinion,  est  sous  la  dépendance  de  l’attacjuc  ou  des 
lésions  des  deux  symptômes. 

Les  crises  toniques  en  forme  de  crampes  et  de  paroxysmes  spasmodiques, 
les  mouvements  ataxiques,  choréiformes,  les  tremblements,  signalés  par 
les  observateurs,  indiquent  l’intervention  du  système  pallido-strié. 

Les  troubles  psychiques,  comme  le  signalent  Foix  et  J.  Marie,  constituent  le 
troisième  élément  de  la  symptomatologie  de  la  maladie  ;  ils  se  caractérisent 
par  la  torpeur  cérébrale,  laconfusion  mentale  et  l’état  démentiel  ;  on  vérifie 
aussi  des  crises  d’agitation  avec  amélioration  ou  même  rémission.  La  dysar- 
thrie,  l’aphasie,  des  troubles  sensoriels  variés  ont  été  enregistrés  par 
Houman,  Flatau,  Heneberg,  Kreufeld  et  Collier  ;  Schilder  a  appelé  l’at¬ 
tention  sur  eux  comme  étant  un  symptôme  important. 

En  résumé: des  troubles  visuels, les  paralysies  spasmodiques, les  trou¬ 
bles  mentaux  donnent  la  caractéristique  syndromatique  à  la  maladie  ;  cepen¬ 
dant  on  enregistre  une  abondance  de  symptômes,  vu  la  nature  progressive 
dos  lésions,  la  tendance  à  la  symétrie  et  l’invasion  des  lésions  à  la  subs¬ 
tance  blanche  du  cerveau,  du  bulbe  et  de  la  moelle.  Nous  pouvons  établir 
un  parallèle  entre  cette  maladie  et  la  sclérose  en  plaques  de  forme  aiguë 
ou  sous-aigui‘.  Il  faut  encore  rappeler  que,  plusieurs  fois,  la  symptoma¬ 
tologie  tumorale  ayant  donné  l’occasion  à  des  erreurs  cliniques,  il  fut 
procédé  à  l’intervention  chirurgicale,  comme  on  peut  voir  dans  les 
l)ublications  de  Schilder,  Bouman,  Collier,  Levy,  Cassircr  et  Greenfeldt. 

Nous  pouvons  encore  signaler  les  faits  clinifjues  enregistrés  par  les 
auteurs.  Dans  un  cas  de  Anton  et  Vohlwill  il  y  avait  de  la  somnolence, 
des  troubles  respiratoires,  des  bâillements,  de  la  bradycardie  et  de  la  con¬ 
fusion  mentale. 

Nobel  a  décrit  le  cas  d’un  enfant  âgé  de  quatre  ans  et  demi  qui  avait 
des  convulsions,  des  tremblements, des  troubles  de  la  parole;  on  observa 
ses  oscillations  fébriles  et  finalement  la  démence. 

Une  des  malades  de  Neubürger,  âgé  de  treize  ans,  est  morte  en  état  de 
mal  épilepti(iue.  Le  sujet  de  Kaltenbach,  âgé  de  vingt  ans,  présenta  l’as¬ 
pect  clinique  de  la  paralysie  générale,  avec  une  durée  de  14  mois.  Dans 
l’observation  de  Schilder  et  Jakob,  il  y  avait  des  bâillements,  du  rire 
spasmodique  et  des  hoquets. 

Dans  le  cas  de  Cassircr  et  Levy,  concernant  une  femme  âgée  do  37  ans, 
on  notaitaussi  des  troubles  du  facial  et  du  trijumeau.  Chez  la  malade  de 
Simmerburg  et  Kreutzfeldt,  il  y  avait  une  coloration  bronzée  de  la  peau. 
Chez  la  malade  de  Schilder  et  Jakob,  comme  chez  notre  malade,  il  y  avait  des 
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crises  moningitiques.  Donc  le  cadre  clinique  de'la  maladie  de  Schilder, 
nous  le  répétons,  peut  présenter  l’aspect  de  la  sclérose  en  plaques  aiguë 
ou  subaiguë,  des  tumeurs  cérébrales,  de  l’encéphalomyélite  aiguë  et  delà 
sclérose  diffuse  de  Heubner. 

Dans  la  publication  de  Barré,  Morin,  Draganesco  et  Reys,  les  aspects 
cliniques  ont  été  à  peu  près  les  mêmes.  La  malade  a  ressenti  des  crampes 
douloureuses  dans  la  main  et  le  bras  droits.  Il  ont  noté  l’astéréognosie, 
I  absence  des  réflexes  d’automatisme  par  la  manœuvre  de  Marie  et  Foix, 
la  rigidité  de  la  nuque,  sans  le  signe  de  Kernig. 


La  réaction  du  benjoin  colloïdal  était  :  0000222000. 

La  malade  a  été  trépanée  en  raison  du  diagnostic  d’hypertension  cra- 
^‘cnne.  On  a  vérifié,  chez  la  malade,  des  contractures  douloureuses  qui 
répétaient.  Il  y  avait  atrophie  globale  du  membre  supérieur  gauche, 
probablement  les  réactions  posturales  de  Foix  et  Thévenard. 

^uand  on  recherchait  les  phénomènes  de  Magnus  et  Kleyn,  la  patiente 
Lg^  .  ’  P®*^dant  la  rotation  de  la  tête,  les  bras  tendus  au-dessus  d’elle, 
meme  phénomène  était  vérifié  à  droite  quand  on  essayait  de  faire 
extension  des  bras. 

et^^  ®?^™Pl'°matologie  du  cas  de  Barré  et  de  ses  collaborateurs  est  riche 
de  le  sont  plusieurs  observations  des  auteurs,  à  cause 

ésions  progressives  de  l’encéphale. 

m  dernière  publication  de  Globus  et  Strauss  décrit  quatre  cas  de  la 
adie  avec  une  abondante  documentation  histopathologique. 
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Simonds  a  éludié,  dans  les  observations,  la  possibilité  de  l’élément  fa¬ 
milial  dans  la  maladie  de  Scbilder.  L’histoire  familiale  du  cas  signale  qu’il 
y  avait  12  frères  et  sœurs;  1  est  mort  dans  l’enfance  de  cause  inconnue; 
1  a  1  âge  adulte  de  tuberculose  pulmonaire  ;  3  sont  bien  portants  ;  5  sont 
morts  dans  l’enfance  de  méningiles  et  de  convulsions.  Les  deux  restants, 
un  jeune  homme  de  20  ans  et  un  garçonnet  de  11  ans,  ont  présenté  des 
symptômes  de  maladie  cérébrale,  du  type  Scbilder,  ce  qui  établit  la 
possibilité  de  la  maladie  familiale. 


Lu  raison  de  la  variété  des  symptômes  et  de  l’évolution  de  la  maladie, 
le  diagnostic  inZra  vilam  est  diflicile.  On  pense  habituellement  aux  tumeurs 
cérébrales,  aux  méningites,  à  la  sclérose  en  plaques. 

Chez  notre  malade  nous  avons  pensé,  au  commencement,  à  la  sclérose 
en  plaques  de  forme  céphalalgique  ;  à  la  fin  l’un  de  nous  a  pensé  à  la  mala¬ 
die  de  Scbilder. 

Les  éléments  diagnostiques  sont  variables  :  la  cécité,  les  paralysies  spas¬ 
modiques  et  les  troubles  mentaux  survenant  dans  une  maladie  cérébrale 
d’évolution  subaiguë,  de  marche  progressive,  ressemblant  aux  tumeurs 
cérébrales,  fait  qu’on  peut  penser  à  la  maladie  de  Scbilder. 

Le  pronostic  est,  en  général,  fatal.  Il  y  a  des  rémissions  et  des  amélio¬ 
rations  observées  par  les  auteurs.  Chez  notre  malade  les  améliorations 
ont  été  bien  nettes.  Pierre  Marie  et  Foix  ont  admis  une  variété  de  la 
maladie  avec  grande  rémission  ou  guérison  relative.  Jusqu’à  présent  nous 
ne  connaissons  pas  de  moyens  thérapeutiques  contre  la  maladie  de 
Scbilder.  En  conclusion  : 

1°  La  maladie  de  Scbilder  attaque  l’individu  en  tous  les  â"es  mais 
préférablement  dans  l’enfance  ou  dans  l’adolescence  ; 

2°  L’évolution  est  subaiguë,  quelquefois  chronique  ; 

30  Les  symptômes  principaux  sont  :  la  cécité,  les  paralysies  et  les  trou¬ 
bles  mentaux  ; 

■F  La  maladie  est  progressive  et  habituellement  d’exilus  lelhalis  ; 

.3“  Elle  se  (mra(d, crise  par  une  destruction  de  la  substance  blanche  du 
cerveau  ;  par  un  procès  de  démyélinisation.  En  général,  la  substance  grise 
est  épargnée. 


Onsiî 

]).  13...,  18  ans,  blanclie,  Brésilienne,  1 

Ilisloire  clinique  :  Dans  les  premiers  jours  <iu  mois  d’avril  de  1926,1a  palienle  a  noté, 
irés  un  petit  effort,  que  .son  membre  inférieur  «auctie  était  faible  et  insensible  Dés  ce 
loment  elle  a  remarqué  que  toutes  les  fois  qu’elle  appuyait  le  membre  .muehe  sur  le 
d  elle  sentait  que  le  pied,  et  puis  la  jambe,  tremblaient  fortement,  a 
lileptoïdes.  L'acuité  visuelle  a  diin' 
eon  transitoire,  allernativement  d’ 

1-oslériei.rement  la  malade  a  eu  une  attaque  épileptiforme  de  la  moitié  gauche  du 


is  secousses 

progressivement,  au  commencement  d’une 
l’autre,  et  linalement  des  deux  yeux. 


coriis;  cette  attafpic  a  duré  seulement  quelques  minutes,  i 
variable  qui,  en  (pielques  jours,  a  disparu. 

Bendant  les  premiers  temjis  de  la  maladie  la  patiente  a 
qui,  aiirès  quelques  jours,  a  aussi  disparu. 


s  il  e: 


resta  u 


.  strabisme 


i 
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Une  parésie  du  membre  inférieur  gauche,  qui  existait  dès  le  commencement  de  la 
aladie, s’accentua  progressivement,  etquelque  temps  après  la  parésie  a  envahi  aussi 
mémbre  supérieur  gauche,  avec  diminution  progressive  de  la  force, 
mentr*^  survenu  une  seconde  attaque  convulsive,  et  ensuite  ont  apparu  des  vomisse- 

L  amblyopie  s’aggrava  et  se  termina  par  une  amaurose  complète.  La  malade  a  fait 
ciable  médications  antisyphilitiques  et  d’autres,  sans  résultats  appré- 

^  L’examen  du  tond  de  l’œil  pratiqué  par  M.  Guedos  de  Mello  n’a  rien  révélé  d’anormal. 

crâne,  faite  par  M.  Duque  Estrada,  était  normale.  La  ponction 

bit  T*  montrait  une  tension  de  27  par  le  manomètre  de  Claude,  la  malade  en  déçu- 
us  dorsal.  L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  a  donné  le  résultat  suivant  :  les 
I  Nonne-Appelt,de  Kahn  et  de  Wassermann  (avec  1  cc.)  étaient  négatives  ; 

’  de  lymphocytes  par  mmc  ;  albumine,  1,5  division  du  tube  de  Nissl.  En  juin  un  exa- 
^  n  pratiqué  chez  la  malade  par  M.  Gallotti  et  G.  Doria  a  révélé  les  faits  suivants  : 
Saïf  presque  complète.  La  patiente  présentait  une  paralysie  totale  de  la  moitié 
des*^,if  do  ce  côté  le  membre  inférieur  était  en  contracture,  avec  exaltation 

le  patellaires  et  clonus  du  pied.  Il  y  avait  de  ce  côté  le  signe  de  Babinski  et 

«Phénomène  du  tibial  de  Strümpell. 

tr^h?  ‘hjections  intraveineuses  d’iodure  de  sodium,  la  malade  s’améliora,  les 
DarA  partiellement  disparu  et  la  malade  a  pu  marcher,  malgré  la 

gauche,  en  novembre  de  la  même  année. 

recommencèrent  à  s’aggraver.  La  vision  a  diminué  et  une 
vellp*  attaque  convulsive  est  survenue  ;  les  troubles  mentaux  ont  apparu.  Une  nou- 
niontrT'^*””  l’observation  faite,  au  mois  de  mars  de  1925,  par  M.  C.  Doria,  a  dé- 
avec  1’^  constitution  faible,  mince,  émaciée,  de  regard  indécis, 

la  m  •**^®“*' l’avant-bras  gauche  fléchi  sur  le  bras! 
>niposl"hf“  abduction  et  avec  les  doigts  fléchis.  La  position  verticale 

force  rt  ^'^™‘Pardsie  gauche  spasmodique  et  parésie  du  membre  intérieur  droit, 
étroite  P’'àL®hsion  vérifiée  par  le  dynamomètre,  à  la  main  gauche,  six  ;  à  la  main 
spasm  'fremblement  accentué  dans  le  membre  supérieur  gauche.  Syncinésie 

niant  ?°‘'^“®  06  oôté.  Signe  de  Babinski  très  net  du  même  côté,  à  droite  le  réflexe 

^lait  normal. 

et  abdominaux,  à  gauche  absents';  à  droite,  le  supérieur  présent,  le  moyen 

‘htérieur  diminués. 

hro/-  profonds,  exagérés  dans  le  membre  supérieur  gauche  et  dans  les  deux  mem- 
inférieurs. 

Sauche'^*  rotule  &t  du  pied  gauches.  Phénomène  des  raccourcisseurs  présent  à 
‘a  racin  ***  Manœuvre  de  Marie  et  Foix.  La  compression  de  la  masse  musculaire  de 
61  flexin*  a  gauche  provoquait  un  triple  mouvement  :  flexion  de  la  jambe 

Liait  à  ”  olu  pied.  La  sensibilité,  malgré  l’état  mental  de  la  malade,  nous  sem¬ 
aient  normale.  La  miction  et  la  défécation  se  montraient  troublées  probable, 

cause  de  l’état  psychique  de  la  patiente. 

loadictb”**^  mental  a  révélé  une  humeur  uniforme,  une  gaieté  puérile  en  flagrante  con- 
hidum-r  souffrances  de  la  malade  qui  n’avait  rorientation]ni  de  l’espace, 

troubles*  ‘tll’dcile  à  retenir  et  on  constatait  des 

Un  accentués  de  la  mémoire.  Il  n’y  avait  ni  délire  ni  hallucination, 

roisième  examen  ophtalmologique,  effectué  par  M.  Britto 


J^^'aydriase  ;  la  r( 

1  accentuée  des  papilles  et  absence  do  stase. 


_  .  .  .  -  Cunha,  a  signalé  de 

'®raÜon*âccénf  PupiPairo  à  la  lumière  était  pres(iue  abolie  et  il  y  avait  déco- 


Une 


mars  de  la  même  année,  a  démontré  qu’il  n’y  avait  pas 
Malgré  *1**°'*  liquide  céphalo-rachidien. 

abdique  tr  médications  (injection  intraveineuse  d’iodure  de  sodium,  ionisation 
'^’aggraver^^r'^*''^'^’''**'^’  ®PP’tcation  des  rayons  ultra-violets),  l’affection  continua  à 
>  et  au  bout  do  quelque  temps  la  malade  se  trouva  dans  l’impossibilité  de 
XK„ao,.oo,guH.  -  r.  x»  1,  ,,.nv,ek  PJliO.  2 
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SC  lever  du  Ul.  Le  premier  diafînoslic  a  été  d’uii  cas  probable  de  sclérose  en  plaques 
de  la  forme  eé|)lialalgique  à  évoluUon  subaiguë. 

L’étal  s’aiîurava  et  la  démence  devint  profonde.  La  malade  demeurait  apathique, 
gâteuse,  articulant  très  peu  et  criant  les  mots,  d’une  voie  aiguë  ;  elle  était  complè- 
lement  aveugle.  Les  jiaralysles  étaient  complètes. 

Nous  avons  pensé  à  la  maladie  de  Schilder,  mais  comme  diagnostic  incertain. 

L’état  général  était  chaque  jour  |.ire,  la  cachexie  se  prononça.  Quelque  temps  après, 
le  25  janvier  1921),  la  malade  est  morte. 

L’étude  anatomo-pathologique  a  confirmé  le  diagnostic  de  maladie 
de  Schilder.  Voici  le  résultat  des  examens  macro  et  microscopitiues  des 
centres  nerveux  ; 

Examen  M.\CHOscopieuE. —  Le  volume  de  l’encéphale  et  de  la  moelle 
était  normal.  L’aspect  extérieur  était  aussi  normal,  excepté  dans  la  région 
fronto-pari.italc,  près  du  bord  supérieur,  où  il  y  avait  de  légères  dépres¬ 
sions  des  deux  hémisphères. 

Les  méninges  étaient  un  peu  épaisses,  avec  l’aspect  lacté  et  adhérence 
au  bord  supérieur  des  hémisphères  cérébraux. 

Le  matériel  a  été  mis  dans  la  solution  de  formol  à  10  %  pendant  un 
mois.  A  la  lin  de  ce  temps  ont  été  faites  des  coupes  vertico-transversales  du 
pôle  frontal  jusqu’à  l’occipital,  en  tranches  d’un  centimètre  d’épaisseur. 

L’exannm  de  ces  tranches  a  montré  des  points  de  destruction  complète 
du  tissu,  presque  limités  à  la  substance  blanche  (fig.  1  et  2)  ayant  l’aspect 
de  tissu  spongieux  ou  caséeux.  Ces  points  sont  très  nombreux  et  ils  s’éten¬ 
dent  ilu  pôle  frontal  à  l’occipital,  étant  plus  abondants  et  plus  profonds 
dans  les  deux  régions  fronto-pariétales. 

Les  tranches  du  cerveau  ont  été  mises  dans  le  liquide  de  Müller.  Après 
imprégnation,  la  démyélinisation  est  rendue  bien  nette  par  une  appa¬ 
rence  de  taches  blanchâtres  et  légèrement  nacrées  qui  envahissent  presque 
toute  la  masse  blanche  centrale  des  hémisphères  cérébraux. 

Quelques  foyers  de  démyélinisation  présentent  l’aspect  cribriforme, 
spongieux  ;  d’autres  sont  des  taches  nacrées,  blanches,  qui  donnent  l’im¬ 
pression  d’un  degré  différent  de  la  démyélinisation.  Les  lésions  sont  plus 
accentuées  à  la  partie  moyenne  des  hémisphères,  ayant  presque  épargné, 
à  l’examen  macroscopique,  les  lobes  frontaux  et  occipitaux. 

La  capsule  interne  présente  aussi  des  taches  de  démyélinisation.  On  ne 
voit  pas  de  taches  de  démyélinisation  aux  noyaux  opto-striés. 

La  mbslantia  nigra  est  décolorée,  surtout  du  côté  gauche.  Les  ventri¬ 
cules  présentent  l’aspect  et  la  dimension  normaux.  Le  cervelet,  la  protü- 
bérani'c,  le  bullic  et  la  moelle  ont  été  fixés  dans  une  solution  de  formol. 

(.)n  U  fait  les  coupes  de  P.  Marie  et  Roussy,  dans  ces  organes  qui  ne  pré¬ 
sentaient  pas  macroscopiquement  d’altérations. 

ExA.MKN  MICHtJSCOlUyUE. 

fo  Cellnleff  nervenaes,  nenrofibrilles  el  fibres.  —  Fragments  de  la  région 
pariétale.  Coupes  par  congélation.  Coloration  par  la  méthode  de  Rio' 
Hortega  ])Our  les  neuro fibrilles  et  les  fibres  nerveuses.  Les  cellules  ganglio- 


leucoencéphalopathie  diffuse 


naires  du  cortex  cérébral  présentent  l’aspect  normal,  comme  aussi  les 
fibres  nerveuses. 

Il  y  a  une  notable  augmentation  des  noyaux  de  la  névroglie,  en  cer- 
lains  points,  surtout  aux  endroits  les  plus  proches  de  la  substance 
lanche.  Quelques  gliocytes  protoplasmiques  sont  bien  mis  en  évidence, 
avec  le  volume  et  les  prolongements  normaux. 

Les  éléments][dc  la  névroglie  qui  ont  des  rapports  avec  les  vaisseaux 
ae  présentent  pas  d’altérations  (fig.  8). 


lusieurs  vaisseaux  présentent  tout  autour  d’eux  une  zone  de  rarc- 
acLion  du  tissu  (élargissement  de  l’espace  péri- vasculaire). 

,  ans  la  substance  blanche  on  peut  suivre  queh|ues  fibres  nerveuses 
*  sont  un  peu  épaissies  d’espace  en  espace  (aspect  moniliforme),  surtout 
éte^f  'les  foyers  do  démyélinisation.  (Les  vérifications  ont 

aites  avec  l’objectif  à  immersion  et  l’oculaire  compensateur.) 
jjIj  quelques  fibres  au  dedans  des  zones  de  la  substance  blanche 

fi*s  pj®’ avons  eu  quelque  difficulté  pour  reconnaître  ou  différencier 
nerveuses  des  fibrilles  de  la  névroglie. 

P  IVearogi/ie  proioplasmi  que  el  fibrillaire. 

Ca  *^1®  *a  région  pariétale.  Fixation  par  le  formol  bromuré  de 

001^  1  par  congélation.  Coloration  par  la  méthode  de  Cajal 

la  névroglie  (sublimé-or). 

alté^'t*  *a  substance  grise  du  cortex,  la  névroglie  ne  présente  pas  de  grandes 
a  ions,  sauf  l’augmentation  des  noyaux  en  quelques  points.  Dans  la 
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subslancc  blancho  cérébrale  les  aK.éralions  de  la  novroglie  sont  représen¬ 
tées  par  une  remarquable  hypertrophie  et  hyperplasie  des  fibrilles.  Les 
cellules  de  la  névroglie  sont  augmentées  de  volume,  mais  peu  abon¬ 
dantes.  Elles  ont  le  noyau  volumineux  et  le  protoplasme  augmenté,  mais 
diffus  et  avec  allinité  tinctoriale. 

En  quelques  régions  do  la  réaction  de  la  névroglie  les  cellules  sont  cons¬ 
tituées  par  de  grands  noyaux  entourés  par  une  couche  très  fine  de  proto¬ 
plasme  d’où  sortent  des  fibrilles  très  abondantes  et  très  épaisses. 

Le  réseau  glio-fibrillaire  accompagne  la  direction  des  fibres  nerveuses, 
c’est-à-dire  est  perpendiculaire  au  cortex  cérébral.  Les  cellules  de  la 
névroglie  sont  polymorphes,  mais  non  multinucléaires,  ni  trop  grandes. 
11  y  a  des  zones  de  raréfaction  du  réseau  de  la  névroglie  (fig.  4). 

Ces  lésions  de  la  névroglie,  limitées  à  la  substance  blanche,  peuvent  être 
classées  comme  scléroses  de  la  névroglie  ou  glioses. 

3”  Microglie,  oligodendroglie  el  névroglie  périvasculaire. 

Ces  éléments  histologiques  n’ont  pas  été  bien  étudiés  parce  que  le  ma¬ 
tériel  de  l’examen  est  resté  trop  longtemps  dans  la  solution  de  formol, 
c’est-à-dire  qu’il  y  était  depuis  un  mois. 

En  tout  cas,  avec  l’aide  de  la  méthode  d’Hortega  pour  la  myéline,  pour 
les  cellules  et  les  fibres,  et  par  celle  d’Achucarro,  il  a  été  possible  de 
faire  la  vérification  de  la  grande  activité  des  éléments  mésodermiques. 
Au  niveau  de  la  substance  blanche  du  cerveau,  dans  les  zones  de  destruc¬ 
tion  du  tissu  nerveux,  il  y  a  un  grand  nombre  de  noyaux  petits  et  de  formes 
variés  (allongés,  piriformes,  entaillés  latéralement,  etc.).  Il  nous  a  paru 
(pie  quelques  cellules  prennent  le  type  en  bâtonnet  décrit  par  Achucarro, 
vérifié  par  sa  méthode  du  tannato  d’argent  dans  la  paralysie  générah;,  la 
rage,  etc,. 

La  plus  grande  iiartie  de  la  microglie  est  représentée  par  les  corps  granuleux 
qui  sont  nombreux  et  volumineux  dans  les  zones  de  désintégration  de  la 
myéline  dans  la  substance  blanche  cérébrale.  Certains  vaisseaux  sont  en- 
tourijs  des  corps  adipeux  (fig.  b).  Dans  la  substance  grise  du  cortex,  loin  des 
lacunes  de  la  substance  blanche,  les  corps  granuleux  {Kornchenzellen)  sont 
auprès  des  vaisseaux.  Ces  mêmes  corps  peuvent  être  vus  en  quantité  ap¬ 
préciable  au-dessous  et  au  niveau  de  la  pie-mère. 

Les  formes  ramifiées,  allongées  ou  bipolaires  d’JrIortega,  sont  nettement 
visibles  au-dessous  de  la  pie-mère. 

L’oligodendroglie  est  un  élément  mal  connu  et  de  dilïicile  caractérisa¬ 
tion  avec  les  méthodes  sp()c,ifi([ues  (la  méthode  originelle  d’IIortega  et  le» 
modifications  do  Penfield  et  Eriedrichsberg).  La  fixation  du  matériel 
n’avait  pas  été  faite  au  fixateur  mordant,  c’est  pour  cela  que  nous  n’a¬ 
vons  pas  pu  étudier  l’oligodisndroglie. 

J.a  névroglie  yiérivasculairc  n’a  pas  été  examinée  en  détail,  avec  la 
tec,hni([uo  élective  par  la  même  faute  de  fixation.  Cependant  il  nous  a 
ét(!  facihi  d’obs(!rver  en  idusieurs  lamelles,  spécialement  avec  la  méthode 
à  l’or  de  Cajal,  ([uc  la  névroglie  péirivasculaire  dans  les  foyers  de  gliose 
avait  disparu.  Au  contraire,  dans  la  substance  grise,  ces  éléments  nous 
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semblaient  normaux.  La  méthode  de  Jakob-Mallory  nous  a  montré 
•luelques  myélophages  auprès  des  vaisseaux  (fig.  5). 

4°  Myéline. 

Fragments  de  la  région  pariétale  et  de  la  région  frontale  fixés  en 
ormol  à  10  %  et  coupés  par  la  congélation. 

^près  la  coloration  par  la  méthode  de  Loycz,  Nageotte,  etc.,  Hortega, 
pour  la  myéline,  nous  avons  constaté  que  la  substance  grise  était  en 
apparence  intègre.  Seulement,  avec  la  méthode  d’Hortega,  on  peut  voir 
0  suivre  les  fibres  myéliniques  de  la  substanc.e  grise.  Los  fibres 
^t'huées  sont  aussi  conservées. 


g  J  ^  Quelques  millimètres  au-dessous  de  la  substance  grise  du  cortex 
irréel  substance  blanche,  on  voit  des  zones  de  démyélinisation 

gi  lères,  quelques-unes  grandes,  d’autres  petites,  d’autres  confluentes 
oucore  d’autres  isolées  (fig.  6). 

petit  '^'^°^4ues  points  de  la  substance  blanche  on  peut  constater  des 
flbre^*  Saches  de  démyélinisation,  où  l’on  peut  bien  individualiser  les 
de  U  semble  que  ces  petites  taches  sont  les  points  initiaux 

*10*1  par  progression,  se  transforment  en  grandes  plaques,  et 
Plét  destruction  de  la  substance,  en  conséquence  de  la  com- 

a  démyélinisation,  cm  nécrose  finale  du  tissu, 
rieur  foyers  de  démyélinisation  et  même  dans  leur  inté- 

^*Fres^  ^sieurs  fibres  conservent  leurs  gaines  de  lipoïdes.  Cependant  ces 
à  m  rares.  En  général,  la  démyélinisation  des  libres  est  progressive 
herv^'^*'*^  fu’elles  pénètrent  dans  les  points  altérés,  et  aussi  les  fibres 
®uses  disparaissent  au  milieu  des  zones  détruites. 
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50  Produils  de  désinlégralion. 

Nous  avons  otudic  des  fragments  des  régions  frontale,  pariétale  et 
occipitale,  fixés  au  formol  à  10  %  en  coupes  par  congélation  et  colorés 
par  l’hématoxiline  de  Dominici,  suivis  du  Sudan  III  et  avec  le  réactif 
de  Herxheimer  (ScharlacliroL). 

Dans  la  subslanc^e  grise  corticale  on  constate  l’invasion  discrète  de  la 
graisse  dans  les  cellules  nerveuses.  Au  dedans  des  capillaires  et  dans  leurs 
])arois  on  ])eut  aussi  voir  la  graisse.  I.a  substance  grise  se  détaclie  dans 
ces  coupes  de  la  substance  blanche  par  une  ligne  très  nette  (fig.  5). 

Les  corps  granuleux  sont  bien  colorés.  Dans  la  substance  blanche  la 
graisse  est  très  abondante  aux  points  de  destruction  de  la  myéline.  Nous 
devons  répéter  ([ue  nous  avons  rencontré  des  corps  granuleux  au  voisi¬ 
nage  des  vaisseaux,  dans  les  substances  blanche  et  grise. 

Par  la  coloration  do  Jakob-Mallory  nous  avons  constaté  de  nombreuses 
cellules  chargées  de  produits  dégénératifs  dans  les  espaces  périvasculaires 
augmentés  de  volume. 

Nous  avons  aussi  remarqué  des  myélophages.  Dans  la  région  occipitale 
où  les  zones  de  démyélinisation  étaient  petites  et  où  la  désintégration 
était  minime,  nous  avons  noté  de  rares  granulations  de  graisse  dans  les 
cellules  du  (Ujrtex  et  dans  les  vaisseaux. 

Nous  avons  analysé  les  produits  métachromatiques,  actuellement 
connus  comme  prélipoïdes.  Nous  avons  suivi  la  technique  conseillée  par 
Jakob. 

Il  nous  a  été  possible  d’identifier  les  produits  métachromatiques  dans 
la  substance  grise,  en  très  petite  quantité.  Il  est  intéressant  de  signaler 
que  nous  avons  constaté  de  nombreux  corps  amylacés  dans  la  substance 
grise,  s])écialement  évidents  aux  expansions  glio-fibrillaires  et  à  la  fibre 

I.a  t(M  hnl(fuc  d(^  Cajal  pour  la  névroglie  (fig.  7  et  8)  montre  très  bien 
ces  produits  dégénératifs  avec  leurs  formes  ovoïdes  (■aractéristiques,  en 
ti’ès  grand  nombre,  dans  les  substances  blanche  et  grise. 

Nous  devons  insister  sur  ce  fait  que  nos  préparations  histologi([ues 
sont  très  démonstratives  sur  la  tojtographic  des  ccu'ps  amylacés. 

Iloi'tega  a  publié  une  monographie  visant  à  prouver  qu’avec  sa  tech¬ 
nique  j)our  la  névroglie  il  était  facile  de  voir  les  corps  amylacés  au  dedans 
des  fibrilles  de  la  névroglie.  Dans  ce  travail,  il  a  aj)pclé  l’attention  sur  la 
forme  ovoïde  des  granulations  d’où  partaient  les  fibrilles,  ayant  l’aspect 
d’une  bouh^  do  caoutchouc.,  prise  })ar  un  fil. 

Des  formations  sont  très  nettes  dans  nos  coujies  histologiques  (fig.  7 
et  8).  I. a  réaction  lie  l’iode  a  démontré  que  la  plupart  de  ces  corps  étaient 
du  type  versic.olor  (ocr.sico/orafn),  mais  qu’il  y  on  avait  plusieurs  du  type 
fldva.  La  réaction  de  la  mucine  était  négative. 

b"  Méninges,  lissa  r<}nj(inr[i[,  vaisseaux  el  sang. 

Des  morciuuix  de  c.es  régions  ont  été  mis  im  fixation  au  formol  (10  %). 
Coupi'S  ]iar  cougr;lation.  Doloration  par  l’hématoxiline  et  éosine  avec  l3 
différenciation  chlorhydrique  (tecJmique  de  Jakob);  par  la  méthode  de 
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''^on  Giesen  avec  la  coloration  préalable  par  l’hématoxiline  de  Weigert,  et 
par  la  méthode  d’Achucarro,  Les  méninges  ne  présentaient  pas  d’altéra¬ 
tions  notables. 

Au-dessous  de  la  pie-mère  et  même  dans  son  épaisseur  on  voit  des  corps 
granuleux  et  des  formes  de  la  microglie  très  pauvres  en  raniifications 
(méthode  d’Hortega  pour  la  myéline),  comme  nous  l’avons  déjà  signalé. 

Le  tissu  conjonctif  a  été  examiné  par  les  méthodes  de  von  Giesen 
et  celle  d’Achucarro  qui  est  élective  pour  la  réticuline.  Nous  n’avons  pas 
constaté  d’altération  digne  de  mention  ;  seulement,  dans  les  zones  cen¬ 
trales  de  glioses,  nous  n’avons  pas  vérifié  le  tissu  réticulaire. 

Les  vaisseaux  du  cortex  et  de  la  substance  blanche  en  certains  points 
présentaient  l’augmentation  de  l’espace  périvasculaire. 

Dans  quelques-uns  de  ces  espaces  il  nous  a  été  possible  d’identifier  un 
tm  réticule,  mais  mal  caractérisé,  qui  ne  donne  pas  la  notion  de  la  subs¬ 
tance  collagène,  mais  qui  s’imprègne  bien  par  les  méthodes  d’argent. 
7“  Dégénéraiions  secondaires. 

Des  fragments  de  la  protubérance,  du  bulbe  et  de  la  moelle,  ont  été 
fixés  dans  le  formol.  Inclusion  en  celloïdine.  Quelques-uns  ont  été  coupés 
par  congélation.  Les  techniques  employées  ont  été  celles  de  Loyez,  la  mé¬ 
thode  A  de  Nageotte,  la  méthode  de  Bielschowski  et  d’Hortega  pour  les 
nevirofibrilles. 

Nous  avons  constaté  que  les  faisceaux  pyramidaux,  croisés  et  directs, 
sont  dégénérés  jusqu’au  renflement  lombaire.  Les  autres  faisceaux  et 
ta  substance  grise  de  la  protubérance,  du  bulbe  et  delà  moelle,  ne  présen¬ 
tent  pas  d’altérations. 

Dans  les  faisceaux  pyramidaux  dégénérés,  spécialement  les  croisés,  les 
éléments  de  fibres  myéliniques  sont  différemment  lésés  ;  quelques-unes 
Sont  diminuées  en  noiribrc  ;  quelques  autres  sont  dilatées,  et  d’autres  sont 
’lormales,  mais  la  plupart  sont  atrophiées.  Les  gaines  de  myéline  des  fibres 
sont  presque  totalement  disparues  ;  rares  sont  celles  qui  les  conservent, 
«lais  très  réduites.  Il  est  intéressant  de  noter  que  des  fibres  existent  «ans 
gaines  de  myéline.  Autour  des  fibres  dégénérées  la  névroglie  ayant  ses 
fibres  très  hypertrophiées,  on  voit  d’espace  en  espace  de  grands  astrocytes 
•lo  névroglie.  On  constate  aussi  les  réactions  de  la  graisse  dans  les  fais¬ 
ceaux  pyramidaux.  La  diminution  des  fibres  pyramidales  est  notable- 
En  résumé  :  Los  lésions  du  cas  présent  sont  représentées  par  un  procès 
fie  démyélinisation  très  intense  accompagné  d’une  forte  réaction  de  la  né- 
particulièrement  de  névroglie  fibreuse.  Les  plaques  de  sclérose 
nevroglique  une  nécrose  au  contre,  en  majorité.  11  y  a  désin- 

"ration  secondaire  de  la  myéline.  Il  n’existe  pas  d’altérations  du  type 
inflammatoire,  vasculaire  et  héinorragicpie.  Les  zones  de  desintegra- 
Don  prédominent  dans  la  substanc.e  blanche,  à  la  région  fronto-parié- 
n  C-  Les  lésions  se  limitent  au  cerveau,  é])argnant  presque  totalement  le 
cortex  cérébral  L’est  un  cas  de  maladie  deSchdder,ou  sclérose  péri-axile 
ifiuse,  du  type  dégénératif  pur,  avec  localisation  fronto-pariéto-occipi- 
surtout  froiiLo-pariétale.  Il  y  a  aussi  dégém-ration  secondaire  de  la 
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voie  pyramidale  de  deux  côtés.  L’examen  histopathologique,  tait  par 
M.  Amadeu  Fialho,  a  révélé  les  faits  suivants  : 

Fragments  du  cerveau  :  Dans  l’un  de  ces  fragments,  dans  la  partie  cor¬ 
respondant  a  la  substance  blanche,  on  trouve  une  aire  de  configuration 
allongée,  a  peu  près  d’un  centimètre  et  où  le  tissu  prend  l’aspect  spon¬ 
gieux  avec  de  fines  mailles  constituées  par  un  tissu  blanchâtre. 

On  voit  sur  les  coupes  histologiques  obtenues  par  congélation  et  colorées 
par  le  Sudan  III  une  quantité  considérable  de  cellules  chargées  de  gouttes 
de  graisse  ctcoloréesen  jaune  orangé  prononci.  et  de  tonalité  uniforme.  Il 
y  a.  dans  la  portion  blanche  de  la  lésion,  absence  de  cellules  nerveuses 
proprement  dites. 


Les  cléments  qu  on  y  trouve  sont,  en  presque  totalité,  constitués  par  des 
cellules  de  la  névroglie,  surtout  par  de  volumineuses  cellules  de  ma- 
croglie.  Il  y  a  d’autres  éléments,  probablement  originaires  de  la  mésoglie, 
plus  petits  et  pleins  de  gouttes  de  grai,sse.  Dans  ces  points  il  n’y  a  pres^que 
pas  de  fibres  myéliniques  ;  on  y  trouve  rarement  quelques  fibres  très  minces 
ou  avec  de  multiples  varicosités  qui  donnent  aux  mêmes  fibres  l’aspect 
momliforme.  Mais  la  substance  blanche  qui  occupe  l’axe  de  la  substance 
grise  est  régulièrement  conservée,  comme  de  même  les  fibres  arquées  qui 
font  communiquer  les  circonvolutions  voisines. 

Les  altérations  ci-dessus  signalées  f;ont  dans  la  substance  du  centre  ovale. 
Il  y  a  plusieurs  foyers  de  destruction  de  la  myéline  répandus  par  toute  la 
substance  blanche  et  pleins  de  cellules  granuleuses. 

On  ne  voit  pas  d’altérations  des  vaisseaux;  tous  les  vaisseaux  sont 
perméables  et  ont  leurs  parois  normalement  constituées. 

On  ne  trouve  pas  dans  les  méninges  d’altérations  évidentes.  On  voit 
aux  coupes  coloréespar  le  Sudan  III  les  petites  gouttes  de  graisse  au  dedans 
des  cellules  mêmes  du  voisinage  de  la  pie-mère,  où  en  quelques  points  les 
cellules  chargées  de  graisse  confluent. 

Les  cellules  nerveuses  montrent  de  petites  gouttes  de  graisse  dans  leur 
intérieur.  Quelques-unes  ont  l’aspect  homogène.  Il  n’y  a  pas  aux  multi¬ 
ples  points  examinés,  de  cellules  colorées  par  le  mucicarmin.  Le  réticule 
est  bien  coloré  par  les  méthodes  de  Perdrau  et  Acchucarro,  à  l’exception 
de  celui  des  foyers  de  démyélinisation.  Les  lésions  histologiques  sont 
celles  décrites  par  les  auteurs  comme  propres  à  la  maladie  de  Schilder. 


ScHiLDicii,  Zur  ^'ra,s:o  der  Kn 
roh  U.  Pstjeb.,  vol.  X,  n»  ],  J'.ll 
Collier  and  Greenfield. 
Brock,  Carrod  and  Stkven 
of  Neur.  and  Psijch.,  vol.  XV, 
J.  H.  Globus  and  Israël  St 
(Fr.  Am.  Neurol,  48,  351,  1922 


iplialilis  pcrixialis  diffn‘^a.  (Zeihehr.  /.  d.  geeam.  New 

i:e|dialUis  periaxili';  of  Schilder.  {Brain,  47,  1924.) 

.X.  KncepImlUisperiaxillisdiffusi  (of  Schilder.)  lArch. 
4,  192G.) 

vuss.  Chronic  progressiv  sulicortical  encephalopathy. 
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Hirnsclerose.  {Zeii.  f.  d.  ges . 
Encephalitis  periaxilis  diffusa. 


Neuburger.  Histologisches  zur  Frage  der  diffus 
U.  Psgch.,  n»  73,  p,  336,  1921.) 

.  Stewart,  J.-G.  Greenfield  and  M.  A.  Blandy 
[Brain,  ro  sq,  p,  1927,, 

intracérébrale  centro-Iombaire  et  symétrique.  (So- 
eurologie,  février  1913,  et  Revue  neurologique,  janvier  1914  ) 

intrac6';’ébrt^''r’i®^"n'^.®‘  ^  cas  de  sclérose 

Foiv  pri  et  symétrique.  (Société  de  Neurologie,  27  mai  1926.) 

ses  cérébrale  centro-lobaire  à  tendance  symétrique, 

BAR?r^  l’encéphalite  périaxiale  diffuse.  (L'Encéphale,  février  1927  ) 
der).  Svndrnmr’hr"^?z^'"'®"°  L’encéphalite  périaxiale  diffuse  (type  Schil- 

1926.)  émiplégique  avec  stase  papillaire.  (Revue  neurologique,  décembre 

déMmbr"%2^7'^''*  Mihalesco.  L’encéphalite  périaxiale  diffuse.  (L’Encep/ia/c, 
1925.')’''^"’  Lncephalo-leucopathia  scleroticans  progressiva.  (L'Encéphale,  juillet-août 

Walt'^^**  sclérose  en  plaques  et  diffuse.  (Rrasil  Medico,  n“  49,  1928.) 

novembrTlTOsT*  L’encéphalite  périaxiale  diffusé.  (L'encéphale, 

(firai-r.' the  clinical  study  of  Schilder’s  encephalitis. 

^lobus  et  Strauss.  (Archives  of  Neurology  and  Psijchiairij,  1928.) 

Ferra  of  Neurology  and  Psychiatry,  1928.) 

^^^^opolhologie  des  Nervensyslems.  Berlin,  1922. 

Bochon  n  Periaxialis  diffusa.  (Brain,  vol.  XLVII,  décembre  1924.) 

dans  le  cL^  Vallière-Viallèix.  Cécité  à  marche  rapide,  mort 

“teintéresTantTr  "«"‘;;®atures  intenses  et  généralisées.  Foyers  multiples  d’encépha- 
s  radiations  optiques.  (Société  de  Neurologie,  séance  du  5  juillet  1925.> 


SYNDROME  FRONTAL  PUR  PAR  TUMEUR 
DU  SEPTUM 

[T^emarques  cliniques  sur  certains  éléments  de  ce  syndrome. 
Trépanation  et  ponction  ventriculaire  ;  -Hydrocéphalie  interne  aiguë  mortelle  ; 
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Les  tumeurs  des  ventricules  latéraux  et  celles  qui  «  compriment  le 
lobe  frontal  »  ont  fait  l’objet,  en  ces  dernières  années,  de  raïqtorts  très 
importants  ;  celui  de  notre  regretté  Jumentié  en  1927,  celui  de  Clovis 
Vincent  en  1928,  pour  ne  citer  que  les  principaux  travaux  français. 
Grâce  à  ces  mises  au  point  très  documentées  et  riches  en  faits  personnels, 
nos  connaissances  sur  les  tumeurs  cérébrales  que  nous  avons  en  vue  ont 
notablement  progressé,  et  nous  en  portons  plus  souvent  c[u’autrefois 
le  diagnostic  précis  :  nous  pouvons  maintenant,  dans  de  nombreux  cas, 
en  fixer  le  siège  exact  sur  telle  ou  telle  face  du  lobe  frontal,  et  jusqu’à 
un  certain  point  en  présumer  la  nature  même  ;  l’acte  opératoire  mieux 
conduit  et  mieux  adapté  est  devenu  beaucoup  moins  grave.  Cette  amélio¬ 
ration  de  la  situation  neuro-chirurgicale  a  été  acquise  au  prix  d’innom¬ 
brables  contributions,  importantes  ou  légères,  mais  il  reste  beaucoup  à 
faire  encore,  beaucoup  de  lacunes  à  combler.  Dans  les  excellents  travaux 
que  nous  avons  cités  il  n’ajiparaît  [las  qu’une  tumeur  des  ventricules 
latéraux  puisse  donner  lieu  à  un  syndrome  frontal  pur,  et  dans  un  cas 
]iorsonnel  déjà  publié,  la  tumeur  du  septum  ne  revêtait  pas  cette  expres¬ 
sion  clinique. 

D’autre  part,  il  tic  semble  ])as  (lu’on  ait  fait  figurer  les  tumeurs  du  sep¬ 
tum  dans  le  groupe  de  celles  ([ui  «  compriment  le  lobe  frontal  ».  L’obser¬ 
vation  qui  va  suivre  ai)])orte  une  ])otito  contribution  à  l’histoire  clinique 
des  tumeurs  du  sejitum  et  des  tumeurs  du  lobe  frontal  en  établissant 
qu’une  tumeur  du  jirernier  de  ces  groupes,  même  peu  volumineuse  et  sans 
dilatation  ventriculaire  notable,  peut  simuler  complètement  une  tumeur 
du  lobe  frontal.  Dans  certaines  formes  du  syndrome  qui  appartient  à  ces 
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dernières,  le  clinieien  devra  donc  envisager  la  possibilité  d’une  tuinour 
du  septum.  Le  moment  n’est-il  pas  des  plus  favorables  pour  faire  con¬ 
naître  ce  fait,  aujourd’hui,  que  l’extraction  des  tumeurs  intraventri- 
«ulaires  n’est  plus  au-dessus  de  possibilités  de  la  chirurgie  nerveuse. 

^'observation  que  nous  rapportons  nous  a  également  permis  de  faire, 
nprès  l’intervention  que  nous  avons  pratiquée  ensemble,  des  remarques 
nnatomo-cliniques  ([ui  nous  apparaissent  avoir  un  double  intérêt  neurolo¬ 
gique  et  chirurgical;  c’est  la  seconde  raison  pour  laquelle  nous  vous  la 
présentons.  En  effet,  l’intervention  chirurgicale  une  fois  faite,  le  rôle  du 
neurologiste  n’est  pas  terminé  ;  on  sait  que  la  mortalité  due  aux  suites 
opératoires  est  emmre  très  élevée  et  que  l’issue  fatale  a  souvent  pour 
eausc  immédiate  des  réactions  nerveuses  ou  générales,  très  curieuses  et 
de  forme  assez  variée  qui  n’ont  pas  encoresuffisamment  attiré  l’attention 
du  chirurgien  et  du  neurologiste.  Nous  devons  donc  nous  attacher  à 
1  observation  des  troubLs  de  la  période  postopératoire  et  poursuivre 
avec  ardeur  l’étude  de  ces  états  secondaires  q\ii  peuvent  entraîner  la 
'^ort,  puisque  certains  i)ourraicnt  céder  à  une  action  neuro-(;hirurgicale 
''apide  et  bien  dirigée. 


Obxcvvalion  (I).  -  .fosoph  Loin...,  18  ans,  craployo  de  bureau,  so  Irouvait  en  mars 

1928  dans  un  sauulorium  pour  lubcrculeux  ;  un  .jour,  après  une  expo-;iUon  au  soleil, 
d  fut  pris  de  grands  maux  de  tôle  frontauxj  qui  durèrent  jusqu’au  lendemain,  mais 
ce  se  reproduisirent  plus  pendant  une  dizaine  de  mois. 

En  janvier  1!)2'.),  ils  reparurent  et  devinrent  presque  permanents. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  les  maux  do  tête,  surtout  marqués  au  front,  à  la  région 
sra.ooraio  droite  et  à  la  nuque,  ni  sur  les  vomissements,  bien  qu’ils  n’eussent  guère  le 
ype  cérébral  classi([uc,  ni  sur  la  stase  painllaire  (égale  aux  deux  yeux)  ;  disons  seule- 
®Gnt  que  le  syndrome  d’hypertension  crânienne  était  complet  à  rentrée  du  malade 
'■*  la  clinique  U;  (i  avril  l'.)29. 

Nous  laisserons  maintenant  de  côté  ce  syndrome  pour  n’en  plus  parler  qu’à  l’occa- 
a'On  des  résultats  de  l’examen  vestibuîaire  et  discuter  une  fois  de  plus  la  valeur  des 
‘“ats  d’Eagleton. 

L’examen  clinique  montra  qu’il  existait  des  troubles  psychiques,  une  parésie  fa- 
®‘ale  gauidie  minime,  (piehpies  troubles  pyramidaux  légers  du  côté  gauche,  et  nous 
POrmil  d’établir  le  ty|)e  de,  réactions  vcsLibulairos. 

irouhles  pfn/chiqiic.t.  —  La  famille  a  noté  pour  la  ])romière  fois  leur  existence  en  fé- 
^Ecr  pju)^  cours  d’une  |»ousséo  fébrile,  qualillée  de  grippe,  pendant  laquelle  la 
attengait  41  "5  e,t  s’accompagna  d’un  état  do  somnolence  qui  étonna  l’entou- 
MP-  l’ondaut  cet  épisode  infec, lieux,  il  était  devenu  «  grossier  »,  disent  ses  parents, 
®  enanifestait  des  «  goûts  spéciaux  »  (sur  lesquels  ils  no  donnent  d’ailleurs  aucune 
Précision), 

^pres  la  chute  de  la  (lèvre,  il  demmra,  une  fois,  pendant  10  minutes  environ,  tout 
désorienté  dans  I,î  temps. 

ses  parents  trouvent  insolite  sa  fa';on  d’ûlro,  de  parler  et  de  se  comporter. 

d  »,  lui  qui  était,  disent  scs  parents  «  profond  et  sérieux  ». 
!  son  état  et  refuse  d’abord  l’intervention,  comme  plu- 
hialudns  atteints  de  tumeur  frontale  , l’ont  fait  déjà  dans  notre  S' 


h  devient  «  si 


^  faire 


Ere  autour  de 


3,  et  s’il  répond  quelquefois  avec 


mi- Eette  O 

Walade. 


cation  a  été  prisi“  par  M.  Piquet,  interne 
le  D»  Ari.hu  '  L  Iv/, de  Bisihwiller,  q,ii  a 


du  service.  Nous  avons 
bien  voulu  nous  adresser 
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de  flexion  à  gauche.  (»n  peut  donc  seulement  dire  <iu’en  l’absence  d’un  signe  de  Ha- 
binski,  le  réflexe  culané  plantaire  gam'.ho  était  nettement  différent  du  droit. 

I.e  3  juin,  de  nouveaux  examens  montrent  ((u’il  existe  un  signe  de  liabinski  nel.  et 
régulier  à  gauche.  Un  petit  clonus  achilléen  apparaît  en  même  temps  de  ce  coté  ;  on 
no  trouve  pas  de  danse  de  la  rotule,  jias  de  polycinétisme  du  réflexe  patellaire. 

Les  réflexes  cutanés  abdominauxet  crémastériens  sont  tous  vifs  et  égaux  au  début  ; 
|ilus  tard  on  obscrvequ’à  gauche  la  réaction  des  muscles  abdominauxest  plusétenduo; 
plus  globale,  un  peu  plus  lente,  comme  s’il  s’agissait  plutôt  de  réflexes  de  défense 
abdominaux  cpie  de  réflexes  cutanés  vrais  ;  le  réflexe  crémastérien  gauche,  un  peu 
plus  tardif  ([u(‘  le  droil,  se  traduit  souvent  par  plusieurs  secousses  à  succession  rajiido. 

Au  milieu  de  mai.  les  réponses  se  font  sur  [ilace  jiar  l’excitation  abdominale  droite, 
lundis  ((u’.i  gauche  la  contraction  apparaît  sur  les  segments  situes  au-dessus  de  celui 
qu’on  excile,  comme  si  la  réponse  directe  (jui  c.onstil  ue  l’essentiel  du  réflexe  cutané 
faisait  défaut  (comme  à  la  plante),  tandis  c[ue|)ersistaient  les  réponses  voisines  en  rap¬ 
port  peut-èire  avec  les  voies  réflexes  collatérales. 

rtemarques  :  a)  Pour  résumer  ce  (jui  a  trait  aux  troubles  pyramidaux 
dans  notre  cas  on  peut  dire  qu’ils  sont  demeurés  extrêmement  discrets 
jusqu’à  la  lin,  (|u’ils  ont  été  particulièrement  frustes  au  membre  supé¬ 
rieur,  où  l’hypothermie  a  été  un  sig;ne  à  peu  près  isolé,  que  la  manœuvre 
de  la  jambe  a  d’assez  bonne  heure  démontré,  et  à  elle  seule,  en  l’absence 
de  tout  autre  signe,  un  déficit  du  membre  inférieur,  longtemps  avant 
que  le  signe  de  Babinski,  qui  traduit  pour  nous  l’irritation  pyramidale, 
eût  fait  son  apparition.  Sans  revenir  ici  sur  la  valeur  de  la  dilïérenciation 
du  syndrome  pyramidal  ordinaire, en  syndromes  de  déficit  et  d’irritation, 
qui  peuvent  demeurer  isolés  et  doivent  être  étudiés  séparément,  nous 
pouvons  souligner  que  l’atteinte  pyramidale  du  malade  ne  s’est  ici  mani¬ 
festée  initialement  ([ue  sous  la  forme  d’un  déficit  dont  la  manœuvre  de 
la  jambe  était  runiijue  expression. 

b)  Un  raïqirochement  peut  être  fait  maintenant  entre  le  type  de  la 
paralysie  faciale  et  celui  des  troubles  des  membres  :  même  légèreté  ici 
et  là,  même  allure  assez  spéciale  aux  différents  étages  de  la  même  hémi¬ 
plégie,  au  point  que  nous  nous  sentons  portés  à  formuler,  pour  la  parésie 
des  membres,  riiypothése  que  nous  avons  émise  plus  haut  à  propos  de 
la  parésie  de  la  face  :  celle  de  compression  légère  directe  ou  indirecte. 

Un  réfléchissant  à  la  comparaison  que  nous  venons  de  faire,  nous, 
remarquons  que  si  l’on  peut  retrouver  en  effet  le  même  type  de  troubles 
à  la  face  et  aux  membres,  h  parésie  de  la  face  était  ou  paraissait  cepen¬ 
dant  plus  nette  que.  celle  des  membres  :  cela  peut  tenir  à  ce  ([ue  la  tumeur 
comprimait  le  centre  ou  les  voies  du  facial  un  jieu  plus  directement  que 
les  ciMitres  et  les  libres  des  membres  ;  mais  nous  ne  devons  pas  oublier 
non  plus  que  le  principal  signe  de  la  parésie  faciale  se  montrait  dans  le 
sourire,  c’est-à-dire  dans  un  acte  émotionnel,  un  mouvement  automatique, 
et  (jue  nous  n’avons  pas  poursuivi  l’examen  des  membres  dans  le  même 
sens  avec  un  soin  sullisant  pour  que  les  résultats  de  nos  enquêtes  soient 
létigimernvnt  comparés.  Nous  pensons  meme  ipie  nombre  des  troubles 
moteurs  des  meiidjres  jicuvent  nous  échaiiper,  si  nous  nous  contentons 
d’e.xaminer  le  mouvement  volontaire  ma.ximum,  les  réflexes,  etc.  ;  nous 
devrions,  surtout  dans  les  cas  où  l’on  peut  soupçonner  une  compression 
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Prérolandique,  recourir  à  des  examens  beaucoup  plus  fins,  que  ceux  qui 
sont  hahituelleriitnt  pratiqués  et  examiner  j)articulièrement  les  mouve¬ 
ments  automatiqu..s  (l’écriture,  le  dessin,  le  déplacement  des  bras  pendant 
a  marche,  etc.)  pour  avoir  la  chance  de  déceler  des  troubles  réellement 
comparables  à  ceux  qui  s’alïichent  plus  visiblemi^nt  peut-être  dans  les 
gesticulations  automatiques  des  muscles  de  la  facc. 

Diagnostic  du  siège.  —  Troubles  mentaux,  parésie  faciale  et  parésie  minime 
(es  membres  chez  ce  sujet  atteint  d’hypertension  crânienne  nous  ont 
conduits  pour  ainsi  dire  d’emblée  au  diagnostic  de  tumeur  frontale  droite. 
Nous  avons  essayé  de  faire  j,  lus,  et  tout  d’abord  de  fixer  le  siège  exact 
0  la  tumeur  dans  le  lobe  frontal. 

L  absence  de  toute  modification  de  l’olfaction  et  le  caractère  absolu¬ 
ment  normal  de  la  sensibilité  nous  portaient  à  situer  la  tumeur  en  dehors 
0  la  moitié  interne  de  la  face  inférieure  du  lobe  et  nettement  en  avant 
0  sillon  de  Rola.ndo  ;  l’absence  d’exophtalmie  et  de  toute  modification 
radiographique,  visible  pour  nous,  du  sphénoïde,  donnait  peu  de  valeur 
1  hypothèse  de  tumeur  de  l’aile  du  sphénoïde  ;  nous  la  situions  dans 
((  profondeur  du  lobe  frontal,  en  avant  de  la  frontale  ascendante.  Pas 
Un.  instant,  nous  devons  le  dire,  nous  ne  pensâmes  à  une  tumeur  du  septum. 

ous  savons  maintenant,  grâce  à  l’autopsie,  qu’il  s’agissait  d’une 
umeur  du  septum  ;  et  nous  ne  sommes  pas  étonnés,  d’ailleurs,  que  se 
rouvant,  de  fait,  dans  le  lobe  frontal,  elle  puisse  se  traduire  par  un  syn- 
roine  frontal  typi<(uo  et  absolument  ])ur,  si  non  tout  à  fait  complet. 

-■  un  de  nous,  au  Congrès  de  Blois,  avait  essayé  de  fixer,  en  se  basant 
®ur  une  observation  de  tumeur  du  septum,  les  principaux  traits  des  néo- 
P  osnie.s  de  la  corne  frontale  des  ventricules  latéraux.  Le  syndrome  pro¬ 
posé  alors,  et  cfui  peut  garder  sa  valeur,  était  très  notablement  différent 
U  syndrome  frontal  d’aujourd’hui.  Mais  à  y  regarder  de  près,  les  deux 
^urneurs  du  septum  différaient  beaucoup)  par  l’état  de  la  corne  ventricu- 
^  0  .  très  dilatée  dans  notre  premier  cas,  de  dimensions  probablement 
de^f*^  hrcs  normales  dans  le  second.  On  comprend  ainsi  que  l’expression 
U  première  ait  été  masquée  par  le  syndrome  ventriculaire,  tandis  que 
J*  sec, onde,  comprimant  le  lobe  frontal  par  l’intérieur  et  directement, 
^  h  un  syndrome  frontal. 

on  soit,  nous  pouvons  alïirmer  désormais  qu’une  tumeur 
^^ri  surtout  quand  elle  ne  s’accompagne  pas  de  dilatation  ven- 

don^  généralisée,  peut  se  traduire  par  un  syndrome  frontal.  Tl  est 

uidiijue  aujourd’hui,  plus  que  jamais,  de  ne  pfis  ignorer  les  tumeurs 
dont  certaines  au  moins  pourront  être  enlevées  un  jour,  très 
du  doute,  et  de  penser  à  elles,  quand  l’exploration  extiirieure 

P'*  e  frontal  n’aura  pas  permis  de  trouver  la  tumeur  diagnosticiuée. 


t’eshâthai/es  :  Quelques  mots  maintenant  sur  les  réactions 
'  ïimires  présentées  par  le  malade. 
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Rien  n’attirait  l’attention  sur  l’appareil  vestibulaire  ;  il  n’existait  pas 
de  titubation,  pas  de  pulsion,  pas  de  nystagmus  spontané  ;  L...ne  se  plai¬ 
gnait  pas  de  vertige. 

Nous  examinâmv,s  cependant  les  fonctions  vestibulaires,  à  cause  de 
l’intérêt  que  divers  auteurs  ont  attribué  à  leurs  troubles  dans  l’hyper¬ 
tension  crânienne  et  spécialement  dans  les  tumeurs  frontales  et  parce 
qu’une  certaine  faveur  a  été  accordée  aux  tests  vestibulaires  qu’Ea- 
gleton,  de  New-York,  nous  a  fait  connaître  il  y  a  quelques  années. 

L’un  de  nous  a  dit,  en  plusieurs  mémoires  (1),  ce  qu’il  pense  à  ce  sujet, 
et  son  élève,  le  Rr  Alfandary,  de  Belgrade,  a  fait  un  exposé  documenté 
de  l’opinion  qui  est  soutenue  actuellement  à  la  Clinique  neurologique 
de  Strasbourg  sur  la  valeur  des  réactions  ve.stibulaires  dans  l’hyper¬ 
tension  crânienne.  Nous  envisagerons  rapidement  ce  problème  à  propos 
du  cas  présent. 

Voici  d’abord,  à  titre  documentaire,  les  résultats  des  examens  faits 
par  MM.  Metzger,  Chef  de  clinique,  et  Piquet,  interne  du  service,  chez 
notre  malade  atteinte  d’hypertension  crânienne  par  tumeur  de  l’étage 
antérieur  : 

Pendant  la  convergence  :  nystagmus  fin,  dirigé  vers  la  gauche. 

Dans  les  regards  latéraux  :  nystagmus  plus  rapide  dans  le  regard  vers 
la  gauche  ([ue  dans  le  regard  vers  la  droite. 

Epreuve  des  bras  tendus  :  légère  déviation  des  deux  bras  vers  la 
<lroite. 

Epreuve  oratoire  :  10  tours  vers  la  droite  ;  peu  de  vertige  pendant  la 
rotation  ;  à  l’arrêt  la  tête  est  inclinée  vers  l’épaule  droite,  les  yeux 
sont  dirigés  vers  la  droite  ;  le  nystagmus  bat  à  gauche,  il  est  d’abord 
ample,  et  dure  25  secondes.  Le  vertige  postrotatoire  est  net,  la  notion 
<lu  sens  de  la  rotation  conservée. 

Après  10  tours  vers  la  gauche  ;  même  type  de  réactions  qu’après  rota¬ 
tion  du  côté  opposé  ;  le  nystagmus  dure  également  25  secondes. 

Epreuve  vottaïque  :  Pôle  positif  à  droite  :  à  5  milliampères  la  tête  s’in¬ 
cline  et  le  nystagmus  apparaît.  Pôle  positif  à  gauche  :  à  3  milliampères, 
mêmes  réactions,  de  sens  inverse. 

Epreuve  calorique  :  On  obtient  d’abord  des  réactions  nettes  pour  des 
seuils  égaux  et  sensiblement  normaux  (65  cc.  d’eau  à  27°  des  deux  côtés). 
Une  nouvelle  recherche  donne  les  chiffres  suivants.  Irrigation  de  l’oreille 
gauche  :  réactions  à  65  cc.  ;  irrigation  de  l’oreille  droite  :  à  150  (!c.  seule¬ 
ment,  apparition  d’un  nystagmus  à  faibles  oscillations  ;  le  même  jour 
une  irrigation  nouvelle  de  l’oreille  droite  provoque  un  nystagmus  après  un 
(icoulernent  de  100  cc.  Le  nystagmus  obtenu  devient  giratoire  en  position 
homolatéroclinc,  et  s’inverse  ([uand  on  fléchit  fortement  la  tête  en  avant. 


(1)  Barro.  Bus  trou'oles  vesUbulairos  dans  l’hyperlension  crânienne.  Revue 
d'Olu  ■neuro-ophtalmologie,  1925,  p.  199,  et  1920,  p.  24l 
Isaao  Alfandary.  L’appareil  ' 

Strasbourg,  1928,  chez  Düin. 


estibulaire  dans  les  Tumeurs  cérébrales,  Thèse  de 
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Ces  premières  ol)servaliüns  sont  faites  vers  le  milieu  d’avril  ;  le  10  juin, 
nous  pratiquons  l’/fnre/jve  de  Kobrak.  fîn  écoulement  de  10  cc.  dans 
oreille  droite  déclenche  le  nystagmus  après  30  à  35  secondes  ;  cc  nys- 
tagmus  augmente  progressivement,  devient  très  vif  et  du  3«  degré,  c’est- 
a-dire,  dans  le  cas  particulier,  qu’il  existe  encore  dans  le  regard  extrême 
vers  la  droite  ;  il  dure  4  minutes.  En,  même  temps  on  observe  une  forte 
déviation  de  la  tête  et  des  bras  ttmdus  vers  la  droite.  — ■  L’irrigation 
i  0  cc.)  de  l’oreille  gauche  provoque  l’apparition  d’un  nystagmus  faible 
après  35  secondes  ;  les  bras  et  la  tête  dévient  peu  vers  la  gaucho. 

Sans  reprendre  ici  en  détails  la  critiiiue  que  l’un  do  nous  a  développée 
out  au  long  dans  des  travaux  qui  ont  été  rappelés  ci-dessus,  on  peut  dire 
au  moins  ([ue  les  tests  d’Eagleton  se  trouvent  une  fois  de  plus  en  défaut 
®  'tue  malgré  l’existence  d’une  hypertension  crânienne  généralisée  par 
mineur  située  dans  l’étage  antérieur  nous  n’avons  pas  observé  les  rnodi- 
icaUons  que  l’auteur  américain  considère  comme  caractéristiques  (4, 
aWisables.  En  particulier,  il  n’existait  pas  de  diminution  de  l’cxcitabi- 
'  uanaux  verticaux  après  l’épreuve  calorique. 

Mais  en  l’absence  d’une  formule  vostibulaire  symptomatique  de  l’hy- 
Per  onsion  intracrânienne,  et  dans  l’impossibilité  où  nous  nous  trouvons 
'«tuellement  d’ojiter  pour  tel  ou  tel  <lcs  tests  ([iii  ont  été  proposés  par 
vers  auteurs,  ([u’il  nous  soit  permis  de  relever  dans  les  résultats  des 
une  particularité.  Elle  consiste 
1  élévation  plusieurs  lois  constatée  du  seuil  de  la  réflectivité  calo- 
lue  à  droite,  c’est-a-dire  du  côté  oi'i  se  trouvait  la  tumeur.  Etant  donné 
H  au  cours  du  développement  des  tumeurs  cérébrales  les  deux  liémi- 
laté*^^T  P''^'’l^ieir>cnt  pourtant  à  l’hypertension  pour  une  tumeur  uni- 
noi/^i°  ileLirmcnt  cependant  do  manière  particulière  comme  l’un  de 
n’est  ^  gardent  une  certaine  dépendance,  il 

modif^'^*  ''légitimé  de  croire  qu’une  tumeur  de  la  région  frontale  puisse 
Par  Pnrtumlièremcnt  les  régions  postérieures  du  même  côté  et  créer, 
de  la  réflectivité  vestibiilaire  homolatéraux 
aussi  ,  'inc  des  modalités.  Mais  dans  une  question 

^'Ulair  vivement  controversée  ipic  celle  des  tesi.s  vesti- 

davanf  hypertension  crânienne,  nous  nous  garderons  de  nous  avancer 
eu  l’oc'^^'^’  ^essentiel  de  ce  ([ue  nous  voulions  dire  à  ce  sujet  résidera 

l'uut  nans  les  documents  (|ue  nous  avons  présenl.és  plus 

vestibulairos,L...se  plaignait  d’entendre  des  bruils 
hes  don  ^  ^'"hl  iun  était  restée  absolument  normale, 

part  enMil'uuire  et  vestibiilaire  droits,  homolatéraux  par  rap- 

aeut  rp«f'  "n''  ''"ne  été  troublés  alors  (pie  ceux  du  côté  opposé 

estes  absolument  intacts. 

Puuvab*^^*^^-  ,*  "*  *•  'h’eP'el'Uit  généralement  en  mydriase,  mais  cet  état 

fns.se  i'i^'l'ant  a  l’autre  sans  que  les  conditions  d’éclairage 

avoir  ii""lifiécs;  cette  mydriase  du  côté  de  la  tumeur  frontale  peut 
lu  certain  intérêt. 


J.-A.  BMUtÈ  ET  FOATA 


Le  (liagnosLic  d’iiypcrlension  c.ranieune  laeilemeni,  fait,  il  restait,  ù 
loealiscr  avec  précision  la  tumeur  :  et  nous  avons  indiiiué  plus  haut  les  rai¬ 
sons  qui  nous  conduisiren.1  à  la  situer  dans  la  partie  prérolandique  infe¬ 
rieure  et  dans  la  profondeur  du  lobe  frontal. 

Inlervenlion.-^  -Nous  fîmes  ensemble,  après  une  anesthésie  régionale, 
une  trépanation  frontale  latérale  large  découvrant  un  peu  la  région 
pariétale.  L’os  est  d’épaisseur  normale  ;•  la  dure-mère  ne  montre  aucune 
anomalie;  le  cerveau  ne  bat  pas.  La  palpation  prudente  à  travers  la  dure- 
mère  fait  croii'e  à  une  résistance  profonde  située  à  la  partie  antéro-supé- 
ri<mre  de  la  brèche  osseuse,  mais  l’impression  est  trop  peu  nette  pour  qu’on 
se  laisse  conduire  par  elle.  On  pratique  alors  une  ponction  du  ventricule 
latéral  et  aucune  résistance  n’est  décelée,  aucune  anomalie  de  consis¬ 
tance  ;  il  faut  traverser  une  grande  épaisseur  pour  obtenir  du  liquide 
(clair  et  normal)  dont  nous  laissons  s’écouler  très  lentement  8  à  10  cc.  ; 
le  seul  fait  de  pousser  ou  de  retirer  l’aiguille  de  .b  à  6  mm.  arrête  l’écou- 
lemcnt  du  liquide,  ce  qui  semble  bien  établir  que  le  ventricule  latéral  n’est 
nullement  dilaté  et  (pie  le  parenchyme  cérébral  a  son  épaisseur  normale. 
On  ouvre  ensuite  la  dure-mère  :  le  cortex  ne  bat  pas,  les  circonvolutions 
minutieusement  observées  ne  montrent  rien  d’anormal,  mais  une  pal¬ 
pation  nouvelle  du  lobe  jiermet  de  sentir,  avec  assez  do  nottete  cette  fois, 
et  non  plus  à  la  partie  supérieure  de  la  brèche  osseuse,  mais  vers  la  partie 
la  plus  inférieure  de  la  surface  découverte,  une  n’isistance  profonde.  Nous 
(levons  souli-ner  la  diljérenre  Irès  neile  des  sensalions  obtenues  par  le  palper 
nvanl  cl  apr'es  V ouverture  de  la  dure-mère  et  noter  que  la  seconde  sensation, 
idus  nette  (lue  la  prernhu-c,  correspondait  bien  dans  le  cas  particulier 
au  siège  reconnu  ])lus  tard  de  la  tumeur  recherchée.  Nous  avons  compris 
)iar  ce'^]U'cmier  exemple  le  parti  cpie  peut  tirer  d’une  palpation  bien  faite 
un  neuro-chirurgien  expérimente. 

Suites  opératoires  :  Malgré  l’acte  chirurgical  réduit,  et  l’absence  complète 
d’incidents  pendant  l’intervention  qui  avait  duré  deux  heures  environ, 
les  suites  opératoires  turent  presque  d’emblée  très  graves  ;  la  température 
s’éleva  rapidement  pour  atteindre  3',)°  ;  le  malade  tomba  dans  une  sorte  de 
coma,  et  (luandon  avait  réussi  à  le  tirer  de  .son  sommeil  profond  il  ne  sem- 
blait  ni  voir  ni  entendre  et  ne  répondait  à  au(mne  des  questions.  La  tête 
était  déviée  ù  droite,  ses  yeuxégalement  et  fortement  ;  on  observait  de  temps 
on  tempspar  salves  ou  par  cnises  un  nystagmus  vers  la  droite,  l’hémiparésie 
de  la  lace  et  des  membres  semblait  augmenter  progressivement,  le  signe 
do  lîabinski  se  jiroduisait  par  excitation  du  bord  externe  et  même  du  bord 
intorno  delà  plante  gauche  ;  le  cutané  plantaire  droit  provoquait  une  fle.xion 
dorsale  toni<pic  du  pied,  assez  forte, suivie  bientôt  d’une  flexion  franche 
(h's  orteils.  Le  lendemainde  l’intervention  apparaissait  une  crise  cloniipie  de 
tout  le  membre  inférieur  droit  acconqiagnée  d’agitation  du  membre 
supérieurdumôme  côté  qui  semblait  chercher  dans  le  vide  en  même  temps 
(jue  les  doigts  exécutaient  des  mouvements  de  flexion  et  d’extension.  Cette 
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crise, se  produisit  plusieurs  fois  dans  la  journée;  la  température  monta  de 
38“8  le  matin  à  39°  le  soir,  le  pouls  battaità  140ou  lôO  mais  restait  bien 
plein  et  régulier  ;  la  respiration  demeurait  elle-même  régulière,  26  par 
seconde. 

En  présence  de  ces  symptômes  alarmants,  et  nous  souvenant  de  ce 
que  nous  avions  vu  faire  avec  succès  par  un  neuro-chirurgien  expérimenté, 
nous  employâmes  le  drap  mouillé  mais  ce  fut  sans  succès  ;  le  pouls  monta 
n  160  et  le  malade  mourut  24  heures  après  l’intervention  chirurgicale. 

A  iilopsie  —  L’observation  directe  des  pièces  devait  nous  apporter  quelque 


surprise  et  nous  mettre  en  possession  de  documents  qui  peuvent  avoir 
Çur  intérêt  théorique  et  pratique  ;  le  cerveau  qui,  au  cours  de  l’interven- 
'on,  ne  faisait  pasde  saillie notabledans  son  cadre  osseux,sortaitlittérale- 
nientdel’orifice  de  trépanation  ;  la  palpation  refaite  alors  ne  montre  plus 
^icn  à  l’un  de  nous  ni  en  surface  ni  en  profondeur.  Une  incision  faite 
ans  la  région  de  la  corne  frontale  est  suivie  d’un  jaillissement  de  liquide 
Ç  ‘Phalo-rachidien  important  absolument  transparent  ;  après  cet  écou- 
uuient  brusque  et  violent  le  c.erveau  s’affaisse.  Une  coupe  transversale 
uiontre  l’existence  d’une  tumeur  du  volume  d’une  noix  moyenne  adhérente 
septum  et  à  la  base  du  ventricule. 


examen  anatomo-pathologique  pratiqué  par  Hoerner  établit 

s  agit  d’un  gliome  fasciculé  typique. 

^marques  cliniro-rhiriirqiralefi.  —  Un  rapprochement  semble  s’imposer 
h  re  les  accidents  nerveux  postopératoires  et  l’état  anatomique  dont  nous 
®hons  d’exposer  les  grands  traits. 


Nous  savons  maintouauL  qu’eu  ouvrant  le  pansement  nous  aurions 
,6  frappés  do  l’énorme  ohangornont  qui  s’était  produit  et  qui  no  pouvait 
jère  tenir  cpi’à  une  hémorrhagie  superficielle  facile  à  vérifier,  ou  à  une 
ypersé(;rétion  rapide  du  liquide  intraventriculaire.  Une  i)onction  imnié- 
iatc  aurait  peut-être  pu  arrêter  les  accidents  qui  ont  été  la  cause  directe 
J  la  mort  ;  c’est  en  considérant  le  bénéfice  que  pouvait  tirer  le  malade 
une  si  facile  intervention  ([u’il  nous  a  paru  utile  d’exposer  le  tableau 
3s  troubles  postopératoires  et  (;elui  des  modifications  anatomi((ues  qui 
araissent  bien  les  avoir  entraînées. 

Snnx  (hml(>.  dans  le  cas  narticulier,  la  tumeur  serait  dAmpnr/.A  ea 


région  directement  intéressée  au  cours  de  l’intervention  et  aussi,  à 
I  moindre  degré  des  centres  du  côté  sain  ;  nous  y  trouvions  bien  la  marque 
une  accentuation  brusque  et  violente  des  troubles  psychicjues  et  moteurs 
itérieurs,  mais  nous  n’imaginions  pas  qu’il  pût  y  avoir  hypertension 
issi  fort('  du  liquide  intraventriculaire  et  saillie  ou  mieux  hernie  aussi 
ipide  de  la  partie  découverte. 
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pla(,e,  el  la  ponclion  ventriculaire  n’aurait  pu,  au  mieux,  que  guérir  les  acci¬ 
dents  réactionnels  et  retarder  la  mort;  encore  qu’une  tumeur  à  développe¬ 
ment  lent  ait  pu  être  tolérée  longtemps  grâce  aux  possibilités  d’expansion 
onnées  au  lobe  frontal  par  la  trépanation  large.  Mais  il  est  des  cas,  nom- 
leux  sans  doute,  où  les  accidents  comparables  à  ceux  que  nous  avons 
O  servés  se  présentent  après  une  intervention  qui  avait  permis  d’enlever 
a  tumeur.  On  comprend  alors  tout  le  bénéfice  que  pouvait  trouver  dans 
cette  simple  ponction  du  ventricule,  agissant  sur  une  complication  qui 
aissee  à  elle-même  peut  être  mortelle  immédiatement,  un  sujet  qui,  dé- 
arrassé  de  sa  tumeur,  avait  récupéré  les  chances  d’une  survie  parfois 
très  prolongée. 

riette  remar([ue  faite  à  propos  d’un  cas  particulier,  conduit  ])ar  une 
gméralisation  toute  simple  et  naturelle  à  penser  que  plusieurs  stjndromes 
neurologiques  Poslopémhire^,  mal  connus  encore,  peuvent  se  développer. 

ms  quelques  neuro-chirurgiens  de  l’époque  actuelle  les  connaissent 
sans  doute,  mais  les  publications  sur  leur  sujet  sont  peu  nombreuses  et 
peut-être  ces  syndromes  postopératoires  mériteraient-ils  d’être  précisés 
multipliés.  L  utilité  d’une  Neurologie.  Ponlopéraloire  ap-pa^nùt  mainte- 
^^antavec  évidence  et  l’on  peut  ajouter  (pridle  sera  facilement  édifiée  si 
neurologistes,  les  neuro-chirurgiens  et  les  chirurgiens  poursuivent  l’ob- 
^ervation  minutieusv  des  accidents  qu’on  voit  encore'  souvent  après  les 
Perations  sur  l’encéphale  et  la  moelle,  et  n’hésitent  pas  à  publier  en 
ai  les  documents  qu’ils  auront  recueillis  sur  les  cas  malheureux  et 
®ar  les  malades  guéris. 


SUR  LE  RÉFLEXE  CÉPHALO-CERVICAL 


MM.  Ladislas  BRNEDKK  et  François  KULCSÀH 


[Travail  de  la  Clinique  neurologique  el  mentale  de  Debreeen,  Hongrie) 


Nous  désirons  faire  connaître  un  signe  réflexe  que  nous  avons  constaté 
c.hez  un  malade  atteint  d’une  syringomyélie  dont  le  début  fut  atypi(jue. 
Lorsqu’on  percutait  au  marteau  l’écaille  de  l’os  occipital,  il  se  produisait 
une  contraction  réflexe  dans  les  sterno-cléido-mastoïdiens  des  deux 
côtés.  Le  réflexe  ne  semblait  pas  s’épuiser  facilement  et  l’on  pouvait 
continuer  à  le  provoquer  régulièrement  en  longues  séries.  Ce  réflexe  n’ést 
pas  cni'orc  c.onnu  dans  la  littérature.  Nous  n’avons  pu  le  susciter  ni  chez 
des  individus  sains  ni  dans  les  autres  maladies  nerveuses  organiciucs  ou 
fonctionnelles. 

I.c  lieu  optimum  pour  la  production  du  réflexe  est  la  région  de  la  pro¬ 
tubérance  de  l’os  occipital  externe,  c’est-à-dire  le  point  de  l’inion.  Do  là 
la  zone  réflexogène  se  continue  du  point  lambda  et  au  delà,  par  le  bord 
de  la  suture  sagittale  jus([u’au  bregma,  et  latéralement,  au  bord  de  la 
«  linca  nuchac  sup.  »  juscpi’au  «  margo  mastoideus  »  ;  en  direction  distale, 
par  la  «  c-rista  occip.  ext.  »  elle  atteint  les  «  processus  spinosus  »  des  ver¬ 
tèbres  cervic.ales  et  dorsales  jus(iu’à  l’apophyse  épineuse  de  la  c.inquième 
dorsale,  'l’elle  est  la  zone  réflexogène  continue.  L’elfet  du  réflexe  s’af¬ 
faiblit  progressivement  <lu  centre  de  la  provocation  du  réflexe  ;i  sa  péri- 
jthérie.  Outre  ce  territoire  continu  on  a  pu  susiùter  le  réflexe  par  la 
perc.ussion  du  «  faciès  molaris  ossis  zygomat.  »  et  du  «  proc.  zygoni.  ossis 
temporal.»,  puis  de  la  région  correspondant  au«  ramus  mandibulae  ».  Pa- 
loillement  le  réflexe  est  apparu  très  vivement  au  coup  (|ui  percutait  la 
•J  spiiia  scapulae  ».  Anatomiquement  la  zoikî  de  provocation  du  réflexe 
s’étaiid  sur  la  «  regio  occipitalis,  parict.,  rnastoïd.,  parotideo-masseterica, 
scapulai'is,  mediana  dorsi  »  (partie  supérieure).  En  ce  (|ui  concerne  les 
«  areae  nerv'orum  »  la  zone  réflexogène  réunit  en  soi  les  territoires  d’in¬ 
nervation  des  «  nn.  occip.  major.»  (r.  med.  r.  post.  r.  cerv.  tlj,  du«n.  occip. 
minoi’»L2  et  Ld)  du  «  n.  auric.  magnus»  (C3),  des  «rr.  med.  rr.  post.  nn. 
thora<adium»  et  du  «  n.  suprascapularis  »  (Cb  et  LBi.  terrain  présente  en 


1930. 
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avant  luia  aire  cutanéi'  (ians  la(|uelle  l’innervation  sensitive  ilii  triju¬ 
meau  et  e.elle  du  plexus  cervical  se  recouvrent  récipro(iuenient. 

La  contraction  ai)paraît  bilatéralement  dans  les  muscles  stcrno-clcido- 
niastoïdiens.  Par  conséquent,  lors  iJe  la  contra<’tk)n  mus<'ulairc,  la  tête 
étant  doucement  lixée  en  position  moyenne,  le  ventre  du  muscle  et  ses 
chefs  se  dressent  sous  la  peau  ilu  cou  soulevée  et  la  têt(^  est  portée  en 
avant  ;  dans  le  cas  d’une  inclinaison  lé<j;ère  d('  la  tête  en  avant,  avec  le 
Jurcissennmt  visible  et  palpable  du  muscle  s(!  produit  encore  une  incli¬ 
naison  rapide  de  la  tête  en  avant-,  c,’est-à-dire  b;  «  tic  de  Salaam  »,  11  n’a 
pas  été  possible  de  bien  discerner  si,  dans  la  réalisation  <le  ce  mouve¬ 
ment,  parmi  les  nmscb's  profonds  du  cou  inlervcmaient  b?  m.  reclus  ca- 
pitis  ant.  et  lat.  et  le  loncus  capitis.  Mais  la  contraction  du  sterno-cléido- 
mastoïdien  était  eji  tout  cas  manifeste  et  seule  aussi  elle  est  capable  de 
réaliser  le  déplacemeid,  (b^  la  tête  dans  les  susdites  conditions  mécani<iues. 
Ses  déno?ninal.ions  ani-érieures  :  m,  mut-ator  capitis,  m.  consiliarius,  muscle, 
de  l’approbation  »  ne  sont  plus  aujourd’hui  en  usai^e,  <|uoi(jue  le  chanc:e- 
ment  d’oj)inion  (M)ncei-nant  sa  l'onction  soit  comui,  Puis({ue  la  c(mtraction 
est  bilatérale  et  syjnétri(  jue,  l'ell'et  do  rotation,  autrement  caraid-ère  essen- 
Lel  de  la  fonction  du  mus(  le,  ne  se  fait  pas  valoir. 

L’arc  réflexe  suit  dans  sou  trajet  les  sections  suivantes  :  les  branches 
cervicales  du  «  plexus  »  (principalement  n.  occip.  major,  etc..),  les  libres 
centrales  des  mêmes  bi'anches  (jui  avancent  V(n's  b;  «  miel.  n.  accessorii  » 
liornolatéral  et  croisi!,  b;  «  miel,  n,  accessorii  »,  le  muscle  sterno-cléido-mas¬ 
toïdien.  l>e  symptôme  dans  son  aspei^t  clini(|ue  nous  semble  être  un 
simple  réflexe  périost(i,  (|uoi(jue  tout  le  mécanisme  réfle.xe  et  son  imiior- 


tauc.r 


principalement  au  point  de 


‘  la  localisation  en  hauteur  de 


lalîecLion  de  l’axe  cérébro-spinal,  demandeencore  des  observations  alors 
‘{Ue  l’exploration  clinii|ue  est  la  seub;  jiossilile.  Dans  le  mécanisme  susflit 
nous  avons  e.nvisaRé  le  trajet  diwct  du  jirocessus  d’e.xcital.ion  à  travers 
1  arc  réflexe,  sans  interposition  d’autres  neurones,  ([Uoi(|ue  cette  dernière 
possibilité  ne  .soit  pas  exclue. 

Le  c.as  dans  le<|uel  nous  avons  trouvé  le  symptôme  (|ue  nous  avons 
appelé  /■c//e,fc  n’iilidlfi-rrrrii  'il  répond  à  l’histoire  suivante  : 


M.  G..,  .Journalier,  ïiiré  de  r>0  ims,  a  élé  Iransporlé  de  la  clinique  cliiriir}rirale  à  la 
clinique  uouroloKiciue  le  14  iriars  l'.iàs  eu  vue  de  récliiiriïsseiuiuit  des  troubles  de  la 
marche  (ju’il  préseulail,  avant  ((ii’il  soit  procédé  à  l’opération  de  la  hernie. 

D’après  riinauinèse,  son  père  est  mort  à  56  ans  d’une  maladie  dont  il  ignore 
a  nature.  Sa  mère  et  ses  deux  frères  sont  bien  iiorlanls,  un  autre  frère  est  mort  en 
«8«  mûr.  Lui-mèrmt  a  contracté  un  chancre  à  27  ans.  Il  a  fait  pendant  26  jours  une  cure 
“1  Onguent.  Il  se  rappelle  avoir  eu  un  exanihème.  IJ  n’a  pas  subi  de  traitement  par 
piqûres.  Dans  sa  Jeunesse  il  a  pris  longtemps  des  boissons  alcooliques  en  grande  quan- 
ité,  et  il  y  a  JP  on  l’a  Iraité  comme  a!cüolic;ue  pendant  5  semaines  ;  il  n’a\ait 
Pus  bien  sa  connaissance.  Dejiuis  qu’il  s’esi  rflabli  de  cetle  ma'adie,  il  boit  peu  et 
parement,  u  s’est  marié  à  30  ans.  Il  a  deux  enfants  bien  porlants  ;  un  enfant  est  mort 
,  ’^us.  Sa  femme  n’a  jias  eu  d’autre  grossesse  ;  elle  est  morte  il  y  a  dix  ans  ;  au  cours 

6  ses  4  derniers  mois  sa  raison  s’élait  troublée.  Le  malade  a  vu  dejjuis  5  ans  sa  marche 
oveiiir  do  jdus  en  plus  diflicile.  Il  est  surtout  incapable  de  marcher  vite.  La  flexion 
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<le  provocation  du  rcfloxo  (jui  so  produit  dans  le  storno-clcido-masloïdien  il  apparut 
que  le  pliénomèno  se  nianifcslait  toutes  les  fois  (|ue  nous  jirésentions  sur  le  processus 
'•ygomati(iuo  de  même  (pie  sur  la  mandibule  vers  l’oreille.  Sur  le  front  il  est  suscitable 
U  peine  ;  au  verte.v  ii  est  jiroduit  déjà  à  coup  sûr  ;  en  avançant  vers  l'occiimt  il  devient 
plus  en  plus  vif  et  le  point  optimum  de  la  provocation  du  réflexe  se  trouve  dans 
la  région  du  «  processus  occip.  oxt.  »  Kn  bas,  la  V"  verlèbre  limite  sur  la  colonne  ver- 
Wbrale  la  zone  où  le  réflexe  est  provoqué  par  un  coup  de  marteau.  Au  niveau  du  pro¬ 
cessus  «  mastoideus  »  il  est  suscitable  à  peine  et  sur  le  sternum  également  ;  sur  la 
spina  scapulae,  il  est  bien  suscitable.  Si  l’on  percute  le  muscle  sterno-cléido-niastoï* 
dien  lui-même,  la  contraction  réflexe  du  côté  excité  se  produit  à  jieine,  mais  si  l’on 
présente  sur  les  parlies  molles  à  côté  delà  nurfuc  et  de  la  colonne  verlfdirale  on  peut 
observer  (lucUpiefois,  |(ar  effet  de  imiitractions  d’un  degré  moyen  du  sterno-cléido- 
fùastoidien,  bilatéralement  une  petite  inclinaison  de  la  tête  en  avant.  Kn  résumé  nous 
disons  (ju’en  prês"Mtantsui' la  région  de  la  «  protubérane.e  occipitale  externe  ».  nous  pro¬ 
duisons  dans  les  deux  sterno-cléido-mastoïdiens  une  contraction  foudroyante.  En 
partant  de  ce  ])oiiit  dans  une  direction  radiaire,  sur  la  télé  jus(pi’au  front  en  avant, 
Sur  le  processus  zygomatiipie  (d,  l’apojdiysc  mastoïde  de  côté,  et  sur  la  colonne  vertf'- 
brale  en  bas  jus(prà  l’apophyse  épineuse  d(!  la  V'  vertèbre  dorsale,  Imluelle  nous  jiou- 
vons  pré.senter,  le.  symptômi^  réfb^xe  se  ]>roduit  à  tous  les  coups  ;  mais  jilus  le  point 
sur  lequel  nous  iiréscntons  est  éloigné  de  la  protubérance  occipitale  externe  dans  la 
zone  où  nous  nous  trouvons,  moindre  sera  l’elTetde  la  contraction  bilatérale  des  sterno- 
cléido-mastoïdiens  et  jiar  consécluent  |dus  sera  lodttc  la  grandeur  du  mouvement  de 
à  lôte.  Le  réflexe  est  doue,  suscitable  sur  tout  le  périoste  crânien. 

Sur  le  thorax,  sur  les  extrémités  inférieures  et  supérieures  s’observe  le  dermogra¬ 
phisme  ;  e.’(ist  sur  l’exlrémité  inférieure  droite  ([u’il  apparaît  le  plus  tôt  et  disparaît 
0  plus  tard.  Lorscpi’on  présente  le  front,  la  racine  du  nez  et  surtout  la  pointe  du  nez, 
0®  paupières  fermées  aussi,  il  apiiaraît  un  mouvement  d’occlusion.  Syncbroni(jue- 
jhent  se  jiroduisent  l’avancement  de  la  bouche  et  une  contraction  menlonniére  vers 
0  haut.  Le  réflexe  naso-]ial|iébral  de,  Uuillain  est  très  vif.  Kn  touchant  la  lèvre  supé- 
esT*''^  ùo  provo(lui^  pas  de  mouvement  de  la  langue.  Le  symidôme  de  Cln  ostek 
®  négatif.  En  présentant  du  marteau  la  lèvre  sup(;ricuro  onjiroduit  un  avancement  des 
vres.  Le  réflexe  d(!  Toulouse  et  de  Vulpas  est  positif.  I.orsqu’on  touche  le  ])alais 
on  ne  fait  pas  apparaître  le  mouvement  de  succion  des  lèvres.  I.e  réflexe  lingucj- 
rtonnier  est  négatif  ;  mémo  à  la  piqûre  dé  la  langue,  qui  est  étendue  et  couchée 
^®ns  le  for  d  je  la  bouche,  la  contraction  du  muscle  mentennier  n’est  pas  perccjitible. 

palmo-nu'idonnier  est  jiositif  ;  à  la  [dqûre  de  la  paume  de  la  main,  dans  la 
vre  intérieure  se  produit  un  mouvement  réflexe.  Le  réflexe  céphalo-palnébral  de 
'^«'ant  n’est  pas  préserrt. 

sont*  \Vass(irniann,  de  Saehs-f.leorgi  el  de  'Meinicke  111  dans  le  sérum 

négatives.  La  «  Liallungs-lteacktion  »  de  Müllcr  est  négative.  Les  ponctions  lom- 
tout**  ®ous-occi|iilales  faites  on  même  tenq)s  ont  montré  que  la  jiression  était  par- 
ra\’'^-  conqiression  des  vaisseaux  du  cou  la  tension  du  li((uide  céphalo- 

cil  monte  iinqiortionnelleincnt.  Le  lipiodol  descendant  injecté  dans  la  grande 

^rne  descend  .jus((u’au  cône.  Nous  n’avons  rien  trouvé  de  pathologique  dans  l’urine 
nos  recherches  chimi(iues  et  microscopiques, 
iodé'*!  un  traitement  clinique  de  trois  jours  du  malade  (injections  de  lait,  cure 
s’esi^  '  céphalo-cervical  n’a  pas  montré  de  ehangernent.  I.a  marche  du  malade 

diss  beaucoup,  mais  les  réflexes  spastiques  et  les  troubles  de  la  sensibilité 

^■ociée  n’ont  pas  manifesté  de  modification  essentielle. 

'es  d*^'*”'**'*  l'ù  liiiuid(^  eèphalo-rachidieii  soustrait  le  21  mars  et  le  5  juin  1926  (dans 
a  do  '*  **  “ecipitalc  et  par  la  voie  lombaire  en  même  temps) 

résultat  négatif  au  point  de  vue  des  cellules  comme  au  point  de  vue  des 
cl  globuline,  de  Wassermann  et  des  colloïdes,  l  a  radiograjihie  du  thorax 

conoci"*  membnis  a  donné  une  réponse  absolument  négative  relativement  à  la 
ustituUon  la  plus  fine  des  os. 


42  LADISLAS  nP.NEDF.K  HT  HIIAA’ÇOIS  KHLCSAR 

CJiez  ce  malade,  le  trouble  dissocié  de  la  sensibilité  dans  les  sep;ments 
cutanés  s'étendant  de  la  II'-  lombaire  à  la  sacrée,  les  contractions 
fibrillaircs  dans  la  musculature  des  cuisses,  la  paraplésicspastique,  les  ro- 
mar([uables  troubles  vaso-moteurs  dans  le  territoire  cutané  en  question, 
enfin  les  troubles  trop]ii(pies  des  oncles  (l’cnophtalmus  peut-être  aussi), 
tous  c.es  symplumes  nous  permettent  de  snpi>oserun  casdesyrinsornyélie, 
ayani,  eu  un  début  .atypique,  <'l,  dans  lequel  le  lafilexe  cejdialo-cervicol 
dé(aat  ci-d('ssus  a  été  suscité. 
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Discours  de  M.  Babonneix,  président  sortant. 

Mes  CiiEiis  Collègues, 

L’usage  veut  qu’avant  de  ([uitter  ce  fauteuil,  celui  qui  vient  d’avoir 
l’honneur  de  diriger  vos  débats  prononce  (iuel([ucs  paroles.  Permetlez- 
uioi  donc  de  retenir,  une  fois  encore,  votre  bienveillante  attention  ! 

Je  désirerais,  tout  d’abord,  adresser  un  suprême  hommage  à  la  mé¬ 
moire  de  ceux  qui,  dans  le  cours  de  l’année  1929,  ont  été  ravis  à  notre 
all’eetion  :  J. -A.  Src.viu),  C.VNT.VLoum:,  J.uiKowsKi,  Ed.  Long,  P.  Lecène. 
Comment  oublier  la  part  qu’ils  ont  prise  à  nos  discussions,  le  nombre  et 
la  valeur  de  leurs  communications,  l’éclat  de  leurs  services  ?  Comment 
ne  pas  assurer  les  leurs  ciu’elle  est  nôtre,  leur  peine,  et  nôtre  aussi,  leur 
espérance  ?  Pourc[uoi  n’avoir  |)as  répété  à  chacun  d’eux  ce  ([ue  dirent  ja¬ 
dis  au  Maître  les  pèlerins  d’Emmaüs  :  «  Restez  avec  nous,  car  il  se  fait 
tard  et  déjà  le  jour  baisse  »  ? 

Laissez-moi  ensuite  souhaiter,  de  toute  mon  âme,  la  bienvenue  à  celui 
que  votre  vote  unanime  appelle  à  cette  place.  Rarement  choix  tut  plus 
heureux.  Ne  possèdes-tu  point,  mon  cher  Lhermitte,  toutes  les  qualités 
aux(iuelles  se  reconnaissent  les  grands  jjrésidents  ?  Tu  as  cette  courtoisie 
qui,  depuis  Cornil  et  Letulle,  est  de  règle  au  laboratoire  d’anatomie  patho¬ 
logique.  Si  ton  ardeur  est  vive,  ton  esprit,  prompt,  tu  as  aussi,  quand  il 
le  faut,  «  la  patience  dans  les  longs  efforts  ».  Qui  est  mieux  placé  pour  en 
témoigner  ([ue  ton  vieux  camarade  de  la  Salpétrière,  ton  ami  de  toujours, 
dont  une  des  fireléscst  d’avoir  quel([uetois  associé  son  nom  au  tien  ?  Rien 
de  ce  qui  touche  à  notre  spécialité  ne  t’est  étranger  :  qu’il  s’agisse  de  cli- 
ni(|ue,  d’expérimentation,  d  histologie,  tu  as  tout  lu,  tout  vu,  tout  com¬ 
pris.  Tu  peux  disserter  de  oinni  re  scibili,  j’ai  bien  envie  d’ajouter  :  et  qid- 
busdam  aliis.  Sur  un  seul  point,  ta  prodigieuse  érudition  se  trouve  en 
défaut.  Tu  ignores  le  prestige  dont  tu  jouis  auprès  des  savants  du  monde 
entier.  Toi  qui  sais  tout,  tu  ne  sais  pas  qu’ils  te  considèrent  comme  un 
des  maîtres  de  la  neurologie  française.  Cette  «  lacune  »,  à  moi  de  la  com¬ 
bler  aujourd  hui,  non  sans  tirer  (|uel(|ue  vanité  de  ma  découverte!  Ce 
n’est  pas  tous  les  jours  qu'on  a  l’occasion  d’apjirendre  quelque  chose  à 
Lhermitte  .. 

Il  ne  me  reste  jilus  qu’à  me  répandre  en  remerciements.  Remercie¬ 
ments  aux  membres  du  bureau  :  Crouzon,  le  digne  successeur  d’Henry 
Meige  et  l'ànie  de  notre  Société,  Charpentier,  trésorier  généreux  autant 
([ue  discret,  Rébague,  à  l’aimable  ponctualité.  Remerciements  à  toi,  mon 
cher  Laignel-Lavastine,  pour  ta  sympathicpie  allocution  de  l’an  dernière 
et  pour  le  délicieux  pastel  qu’elle  encadrait,  si  joli,  mais  hélas  !  si  pen 
ressemblant  !  Rcmerciementsà  vous,  enfin,  mes  chers  collègues,  qui  m’aveZ 
rendu  la  tâche  si  douce  !  Je  vous  garde  à  tous  un  souvenir  reconnaissant- 
Grâce  à  vous,  grâce  à  votre  indulgence. 

J’ai  clans  l’âme  une  Heur  que  nul  ne  peut  ceuillir  ; 
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Discours  deM.  Lhermitte,  président. 

Mes  Chers  Collègues, 

Mes  premières  paroles  ne  peuvent  être  que  des  remerciements  pour 
l’honneur  ([ui  m'est  donné  de  diriger  vos  débats.  Vous  m’avez  appelé  à 
l’unanimité  de  vos  sull'rages,  encore  une  lois,  soyez-en  remerciés. 

Mn  prenant  possession  du  fauteuil  présidentiel,  je  ne  puis  m’empêcher 
de  m’ap])liquer  le  mot  de  ce  vieux  doge  de  Gênes  qui,  contraint  de  pa¬ 
raître  à  la  cour  de  Louis  XIV,  faisait  cette  réponse  à  quelqu’un  qui  lui  de¬ 
mandait  ce  qui  l’étonnait  le  plus  :  «  Ce  qui  m'étonne  le  plus,  c’est  de  m’j’ 
voir.  )) 

Il  y  a  quel([ues  années,  en  effet,  j’avais  tout  lieu  de  croire  que  je  devais 
quitter  définitivement  le  plan  de  la  neurologie.  Cela  fait  à  ma  charge  une 
belle  erreur  de  pronostic. 

Toutefois,  ce  n’est  pas  sans  de  longues  hésitations  c[ue  j’ai  accepté  de 
présider  vos  séances,  il  a  fallu  l’alfectueuse  pression  de  mon  cher  ami 
Koussy  pour  me  faire  lléchir.  Votre  Société  est  si  jeune,  si  vivante,  si 
active,  que  je  lui  voulais  un  jirésident  mieux  taillé  à  son  image. 

La  preuve  de  sa  vitalité  et  de  sa  constante  jeunesse,  je  la  trouve  dans 
ses  comptes  rendus.  Rien  ne  témoigne  mieux  de  la  puissance  de  vie  qui 
l’anime. 

Il  y  a  cinq  ans,  dans  le  raccourci  sobre  et  puissant  qu’il  nous  donnait 
du  passé  de  la  Société  de  Neurologie,  le  professeur  Guillain  a  évoqué  les 
gi'ands  jalons  indicateurs  de  la  route  poursuivie  ;  si  j’en  avais  le  loisir,  ce 
me  serait  une  joie  de  cueillir  les  fleurettes  prometteuses  dont  les  fruits  ne 
fm'iriront  que  demain. 

Et  puis  quelle  leçon  de  modestie  et  de  scepticisme  à  l’égard  des  querelles 
de  priorité  n’en  puise-t-on  pas  dans  nos  bulletins  ? 

En  relisant  nos  archives  dont  les  feuilles  ont  jauni  mais  dont  l’esprit 
reste  vert,  combien  de  fois  m’est  revenue  à  la  mémoire  cette  parole  de  la 
spirituelle  coill’euse  de  la  reine  :  «  Le  nouveau,  ce  n'est  guère  que  ce  qui 
3  été  oublié.  » 

Mais,  Messieurs,  je  me  garderai  bien  de  reprendre  à  mon  compte  le  pa¬ 
radoxe  de  M'i^'  RERTiN,  j’y  perdrais.  Dans  un  instant,  vous  allez  apporter 
Une  brassée  de  faits  nouveaux. 

Tout  à  l’beure  notre  Président,  mon  excellent  ami  Rabonneix,  m’a  com¬ 
blé  de  paroles  trop  flatteuses,  je  les  lui  pardonne  parce  que  je  sais  qu’elles 
sont  dictées  par  la  plus  sincère  des  amitiés.  Mais  si  je  garde  précieusement 
^aut  ce  qui  est  de  sentiment  et  d’affection,  qu’il  me  permette  de  lui  retour- 
ner  le  reste.  C’est  à  lui  plutôt  qu’il  s’applique.  Qu’il  me  laisse  croire  que, 
Sans  le  chercher,  ce  qu’il  a  vu  et  dépeint  à  travers  ma  personne,  c’est  lui- 

mêtne. 

Laissez-moi,  Messieurs,  exprimer  un  regret  :  celui  de  ne  pouvoir  saluer 
deux  maîtres  auxquels  je  dois  le  plus  et  auxquels  je  reste  fidèlement 
attaché;  le  professeur  Pierre  Marie  et  Maurice  Klippel,  Après  une  vie 
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d’admirable  labeur,  M.  Piehke  Marie  a  vu  sa  vie  elTroyablenient  meur¬ 
trie.  En  lui  arrachant  ses  plus  chères  affections,  le  destin  lui  a  ôté  la 
meilleure  raison  de  vivre.  Qu’il  sache  bien  que  tous  ici,  nous  sommes 
d’un  même  cœur  près  de  lui  et  (jue  nous  souhaitons  le  voir  bientôt  re¬ 
prendre  sa  place  parmi  nous. 

Quant  à  M.  Ki.irrel,  j’ai  reçu  de  lui  de  si  belles  et  si  profitaliles  le¬ 
çons  ((ue  je  ne  peux  sans  émotion  évo([uer  le  cabinet  de  la  rue  de  (Ire- 
nelle  on,  à  la  lueur  vacillante  de  hautes  bougies,  adossé  au  dictionnaire  de 
Littré,  sous  le  regard  sévère  du  docteur  Tulpius,  j’ai  passé  de  si  belles 
lins  d’après-midi  à  confronter  les  données  les  ])lus  récentes  de  la  physio¬ 
logie  avec  les  connaissances  des  jibysiciens  de  la  (’irèce  antique. 

.Mais,  Messieurs,  je  m’arrête,  nous  ne  sommes  pas  ici  dans  une  acadé¬ 
mie  où  l’on  fait  des  discours,  mais  dans  une  Société  où  l’on  travaille  et  où 
l’on  étudie  des  malades. 

Laissez-moi  cependant  dire  la  joie  que  j’ai  à  m’asseoir  près  de  mon 
vieil  ami  Crouzon,  dont  le  dévouement  à  la  res  neiirologica,  l’affabilité  et 
la  courtoisie  sont  reconnues  de  tous.  D’anciens  souvenirs  nous  sont  un 
lieu  commun  ;  notre  morphologie  a  changé,  mais  nos  sentiments  eux 
n’ont  pas  varié. 

Enfin,  Messieurs,  je  ne  puis  m’empêcher  de  saluer  M.  Aerkrt  Euarpex- 
TiKR  et  M.  Behaguk  dont  les  fonctions  sont  parfois  difliciles  et  ingrateTi, 
mais  que  leurs  qualités  personnelles  parviennent  si  bien  à  faire 
oublier. 


Dans  la  matinée  du  dimanche  22  décembre,  a  eu  lieu  dans  la  salle  de 
consultation  du  Professeur  Sicard,  à  l’hôpital  Necker,  une  cérémonie  fort 
touchante  pour  l’inauguration  du  médaillon  destiné  à  perpétuer  le  souve¬ 
nir  et  l’image  du  Maître,  du  collègue  et  de  l’ami  dont  nous  ne  cesserons 
de  déplorer  la  fin  prématurée. 

Après  que  Haouenau  nous  eut  retracé,  en  termes  émus,  ([uelle  fut  la 
magistrale  activité  de  son  Maître,  des  discours  furent  prononcés  par 
MM.  Descomps,  votre  Président  Baiioxnkix,  M.  Martin,  Besancon,  le 
Doyen  Rouer  et  le  Directeur  de  l’Assistance  jiublicpie. 

C’est  dire  que  rien  delà  vie  ni  des  œuvres  de  notre  collègue  ne  fut  oublié. 

Certes,  les  sentiments  de  fidélité  et  les  témoignages  d’admiration  sont 
peu  de  chose  à  côté  de  la  disparition  d’un  être  aimé,  mais  je  tiens  pour 
assuré  ([u’ils  ont  été  doux  au  canir  de  ceux  qui  furent  les  plus  chers  à 
l'ànie  de  .Jean  Sic.uti)  et  auxcpiels  j’exprime  encore  une  fois,  au  nom  de  la 
Société  de  Neurologie,  notre  respectueuse  sympathie. 

Messieurs, 

.J’ai  le  regret  devons  annoncer  la  disparition  d'un  de  nos  ])lus  éminents 
membres  correspondants,  M.  Minu.\zzini,  Prolesscur  de  cliniipie  des  ma¬ 
ladies  nerveuses  à  l’Université  Royale  de  Idoine. 
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Je  n’ai  pas  besoin  de  rappeler  ici  la  carrière  et  l’œuvre  de  ce  grand  Neu¬ 
rologiste. 

Rien  de  ce  c[ui  touche  à  l’anatomie  normale  et  pathologique  du  système 
nerveux,  ricu  de  ce  qui  intéresse  la  neuropathologie  clinique  ne  lui  fut 
étranger.  Son  œuvre  considérable  s’étend  à  tous  les  domaines,  elle  est 
faite  avec  une  science  et  une  conscience  qui  lui  assurent  la  pérennité. 

Son  livre  sur  l’anatomie  clinique  des  centres  nerveux  est  dans  les  bi¬ 
bliothèques  de  tous  les  neurologistes.  Plus  récemment,  il  publiait  pour 
les  Erf/chnixse  der  Neurologie,  une  monographie  sur  l’anatomie  patholo- 
gifpie  et  la  symptomatologie  des  maladies  du  Cervelet  et  un  ouvrage  non 
moins  remarquable  sur  le  cori)s  calleux,  cpii  s'intégre  dans  la  série  des 
monographies  publiées  par  la  Zeitschrift  für  Neurologie  iiiid  Psgehiatrie. 

M.  Minuazzim  allirmait,  en  effet,  depuis  dix  ans,  une  particulière  ten¬ 
dresse  pour  la  langue  et  la  science  allemandes,  pour  laquelle  il  réclamait 
la  i)remière  place,  aussi  cst-cc  dans  les  recueils  neurologi([ues  allemands 
ciu’il  faut  chercher  les  plus  intéressantes  |)roductions  de  ses  dernières 
années.  Mais,  si  l’enveloppe  de  sa  pensée  devint  germanique,  l’esprit  de¬ 
meura,  par  sa  concision,  celui  d’un  habitant  de  Rome. 

Je  souhaite  la  bienvenue  à  M.  W.  Bovkn,  correspondant  étranger, 
([ui  assiste  à  la  séance. 


Correspondance . 

Ce  Secrétaire  général  donne  connaissance  : 

1“  De  lettres  de  remerciements  de  MM.  G.mïcin  et  Hillemand,  nommés 
membres  lilulaires  ;  de  M.  Deciiau.mh,  nommé  membre  correspomlanl 
mitional  ;  de  MM.  'Van  Geiiuchten  (de  Bruxelles),  Feoele  Ne(11!0  (do 
lurin),  Radovici  (de  Bucarest),  Roasenda  (de  Turin),  nommés  membres 
^oerespondants  étrangers  ; 

D’une  lettre  de  démission  de  M.  le  Professeur  Lanuois  (de  Lyon)) 
membre  correspondant  national  de  la  société  depuis  la  fondation.  M.  le 
Rrofesseur  Lanuois  regrette  (pie  l’bonorariat  ne  puisse  être  accordé  aux 
membres  correspondants  nationaux.  Le  IFireau  regrette  la  décision  de 
Cannois  et  regrette  également  (|uc  les  statuts  ne  permettent  pas  de  le 
nommer  membre  honoraire  ; 

3“  D’une  lettre  de  M.  le  Ministre  de  l  'Instruction  publi([ue  rappelant  le 
Congrès  des  Sociétés  savantes  ([iiisc  tiendra  à  Alger  du  24  au  29  avril  1930 
nt  faisant  connaître  qu’il  existe  à  Paris  un  Oflicc  des  transports  et  loge¬ 
ments  du  Centenaire  de  l’Algérie. 

Erratum. 

Dans  le  rapport  du  Secrétaire  général  (séance  de  décembre  1929),  il  est 
^nit  mention  de  remises  de  O.OOO  francs  et  cS.OüO  francs  faites  par  la  Revue 
‘murologi(jue  à  la  Société  de  Neurologie  dans  les  deux  derniers  exercices. 
Le  deuxième  chiffre  ((S. 000  francs)  est  erroné  :  il  s’agit  do  deux  remises 
(i.OOO  francs  faites  en  1928  et  en  1929. 
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A  propos  du  procès-verbal  :  sur  l  Akxie.  Production  du  phéno¬ 
mène  au  cours  de  I  extirpation  de  la  corne  occipitale  gauche, 
par  MM.  Clovis  Vincent,  M.  David  et  P.  Peecii. 

{Paraîtra  dans  le  prochain  bidlelin  en  même  temps  qu’une  c.ominnnicalion 
du  D'^  de  Martel  sur  les  hallucinations  visuelles  dans  les  tumeurs  occipilo- 
tcmporales.) 

M.  l'AUiiE-BEAEEiEU.  —  Jc  désii’c  attirer  l’attention  sur  un  détail  de 
l’observation  de  M.  Cl.  Vincent  qui  ui’a  tout  particulièrement  intérressé. 
Sa  malade,  nous  dit-il,  nejnésente  pas  d’autre  trouble  ai)basi(pie  cpie  son 
alexic,  mais  elle  ])rcsentedes  troubles  singuliers  de  1’  «orientation  »  qui  font 
([u’il  lui  arrive  lors  de  ses  courses  de  se  perdre,  de  ne  pas  retrouver  son  che¬ 
min.  Cette  alexie  «  pure»,  si  elle  est  pure  de  tout  mélange  aphasique,  n’est 
donc  pas  pure  de  tout  mélange  agnosique.  Or,  à  propos  d’un  cas  que  j’ai  pré¬ 
senté  ici  il  y  a  cinq  ans  avec  M.  Jacquet,  nous  avons  fait  remarquer  que  quand 
on  recberebe  cetélémentagnosi(|ue  dans  des  cas  analogues,  on  le  retrouve 
presque  toujours,  au  moins  à  une  période  de  l’évolution  morbide.  L’alexie 
pure  SC  jilaee  ainsi  en  marge  de  l’aphasie,  disions-nous,  et  rentre  dans  le 
cadre  des  agnosies.  Notre  regretté  collègue  M.  Foix  confirma  d’ailleurs 
cette  manière  de  voir  et  l’étendit  même  à  la  surdité  verbale  pure  associée 
à  l’agnosie  auditive,  comme  l’alexie  pure  l’est  à  l’agnosie  visuelle. 


Présentation  d’un  ouvrage  par  M.  Baiionneix.  Syphilis  héréditaire 
du  système  nerveux. 


Restauration  se nsitivo  motrice  après  section  des  nerfs  du  membre 
supérieur.  Suture  du  radial.  Greffe  du  médian  et  du  cubital. 
Fibres  régénérées  aberrantes.  Phénomène  de  répercussivité,  par 
Andué-Tiiomas  et  Petit-Dctaillis. 

I.e  25  siqil.rmcbrc  1(127,  à  li  liciircs  du  miilin,  l’un  de  nous  est  a|i]i(;l(i  rornmu  c.liinir- 
Ifion  de  uupi'ùs  do  M"'“  1)...  (pii  vient  de  se  lilesser  pTincment  à  la  ruiiine  du  brus 

droit  id,  a  |ierdu  du  sauf;  en  abondrinee.  l.’uecident  s’est  [iroduit  de  la  rnanii're  sui¬ 
vante  :  la  malade  a  pdissé  dans  son  apiiarteiiieiit,  est  tombée  la  main  droite  e.onire  la 
vitre  ipi’eüe  a  brisée.  ’J'out  le  bras  était  eiipnifré  au  dehors,  elle  s’est  reçue  sur  le  bord 
tranebanl.  de  la  vitre  a  la  lin  de  sa  (diule,  s’entaillant  profondément  les  ebairs.  Il  y 
(Mit  une  bémorraf(ie  Irès  abondante  (jii’on  arn'ta  par  un  pansement  e.ompressif,  et  dès 
le  moment  de  l’aerident  la  malade  eut  l’imiiression  (lue  son  membre  était  eom|dète- 
ment  |iaralysé. 

A  l’examen  ou  constate  une  malade  eu  élat  d’anémie  aipuè.  Au  >iiveau  de  la  fai.’e 
interne  du  bras  droit  existe  une  énorme  plaie  en  V  à  poinle  inférieure,  dont  les  deux 
branches  l’emontent  Juseju’à  la  racine  du  bras,  en  avant  et  en  arrière,.  J, a  plaie  déli¬ 
mite  un  lambeau  qui  va  juscpi’à  l’os  en  profondeur.  Un  examen  rapide  décèle  l’absence 
de  pouls  radial  et  de  |iouls  cubital  du  e.(‘)té  blessé,  une  anesthésie  complète  sur  le  do¬ 
maine  du  médian,  du  cubilal  et  du  radial  et  une  impotence  absolue  de  la  main  et  des 
doigts. 


si':.\.\cp:  in:  ii  .iAX]  ij:it  mso 


A  ro|L('Tal.i(iii  rail(!  aussilôl,  (iri  cunslal.c  :  1“  une  soct.ion  conipliUo  dos  vaisseaux 
huméraux  au  voisiiiaj'o  de  l’cxlrémilé  siipéricun;  ;  uue  section  de  l’iiumérain  pro¬ 
fonde  à  S071  entrée  dans  la  pamtlière  de  torsion  ;  3”  une  section  complète  du  médian,  du 
cubital  et  du  radial  à  la  racine  du  bras.  Dev  ant  de  ]iareilles  lésions,  élant  donné  quül 
s’af,dssait  d’une  plaie  nette  par  éclats  de  vitre,  nous  aurions  voulu  d'idiord  réaliser 
uue  suture  bout  à  imut  de  l’artèri^  liumérale.  INous  devons  y  renoncer  failli'  de  tout 
matériel  convenable  et  nous  lions  à  reprel  les  deux  bonis  de  riiumérale  et  les  deux 
bouts  de  riiumérale  profonde,  {'ardant  de  sérieuses  crainles  jioiir  la  vitalité  imnié- 
diate  du  membre,  autant  (pie  pour  son  avenir  fonclionnel.  Nous  nous  heurtons  pour 
nos  sutures  nerveuses  à  des  diflicultés  de  même  ordre.  Néanmoins  nous  arrivons  à 
suturer  tant  bien  que  mal  les  deux  seirmenls  du  radial  sectionné,  quoiqu’avec  des 
lils  Lroii  gros  et  des  aiguilles  beaucoup  Irop  fortes.  Mtarit  très  mal  éclairé  nous  avons 
une  peine  énorme  à  retrouver  le  bout  suiiérieur  du  médian  et  du  cubital.  Nous  nous 
contentons  de  suturer  les  deux  bonis  du  médian  sans  nous  occuper  du  cubital  et  de 
faire  bi  suture  |u’imitive  de  la  idaie,  car  la  malade  est  t  rès  anémiée  et  l’opérai  ion  a 
déjà  trop  duré.  Suites  ojiéraloires  afiyrél iqucs.  Dic.alrisalion  per  jirinuiin. 

lino  ou  deux  semaines  apres  l’opération  la  malade  a  souffert  de  douleurs  extrê¬ 
mement  vives  au  niveau  de  la  main  l't  des  doigts,  douleurs  à  type  caiisalgique,  du¬ 
rant  nuit  et  jour,  augmentées  par  les  mouvements,  les  trépidations  ;  la  malade  ne 
pouvait  prendre  ni  le  Iramway  ni  raulobiis. 

I-a  malade  est  revue  par  l’un  de  nous  le  liO  oclobre,  puis  le  10  novembre  l'.CiT.  A 
CO  moment  on  constate  des  signes  évidents  de  régénération  du  radial;  on  note  en  effet 
un  retour  de  la  sensibilité  sur  la  partie  externe  du  dos  de  la  main  et  de  la  face  dor- 
sale  du  pouce,  des  luoiivemeiits  d’exteii'-ion  des  premières  phalanges  de  l’index  et  du 
médius.  I,a  main  pend  à  angle  obtus  sur  l’avant-bras  et  la  malade  ébauclie  de  très 
faibles  mouvements  d’exiension  de  la  main  (piarid  elle  y  applique  tous  ses  efforts.  Il 
U  y  a  aucun  signe  de  régénéralion  du  ci'ilé  du  médian  ni  du  cubital.  Un  e.xamen  élec- 
Iriipie, pratiipié  par  le  lU  Delberm,  le  30  octobre  Itr37,  a  donné  les  résultats  suivants  : 
réardion  je  dégénérescence  complète  du  biceps.  I.a  région  du  nerf  radial  est  en  bî.  D. 
complète,  mais  la  lenteur  au  point  inoleur  est  moyenne  et  l’inversion  ])eu  accusée. 
Iléaction  de  dégénérescence  complète  dans  les  muscles  innervés  par  le  médian  et  le 
Cubital. 

h’un  de  nous  monirc  à  ce  moment  la  malade  au  D''  .Maiouanino  qui  confirme  les 
résultats  du  précédent  examen  et  conseille  une  nouvelle  intervention,  dans  le  i>lus 
court  délai,  sur  le  médian  et  le.  culiilal. 


apéralUm  le  17  niwemhre  ltld7.  —  Opérateur,  D'  D.  Petit-Dutaillis.  Aides  ; 
f'IM-  Seillé  et  Jean  (io.sset.  .Nnesthésie  :  éther.  lnc.i.sion  le  long  du  paquet  vasculo- 
herveux  allaid.  de  l’épitrochlée  à  l’aisselle.  Libération  pénible  des  nerfs  médian  et 
Cubital  qui  sont  englobés  dans  un  tissu  fibreux  dense.  On  s’aperçoit  qu’on  a  suturé 
fc  bout  supérieur  du  cubital  au  bout  inférieur  du  n.édian.  Il  existe  en  outre  un  volu¬ 
mineux  névrome  au  niveau  do  la  suture,  celle-ci  s’accompagnant  d’un  déplacement 
rontal  des  fragments.  Hésection  large  des  névromes  jusipi’au  nerf  sain.  On  résèque  de 
même  les  névromes  terminaux  du  bout  supérieur  du  médian  et  du  bout  inférieur  du  cubi- 
Il  existe  à  ce  moment  une.  perte  de  substance  de  7  cm.  sur  le  médian  et  de  8  cm.  sur 
c  cubital.  On  arrive  à  réduire  la  partie  de  la  substance  du  cubital  à  a  cm.  en  trans- 
Ijosant  le  nerf  en  avant  de  l’épilroclilée.  On  comble,  alors  ces  pertes  de  substance  par 
es  greffes.  Celles-ci  sont  fournies  par  deux  nerfs  sciatiques  de  chien  prélevés  par 
■  can  Gosset  extemporanément  et  ascpl iquement  sur  un  animal  vivant  endormi, 
-es  deux  greffes  sont  à  peine  suffisantes  pour  les  deux  nerfs  et  l’on  doit  compléter  la 
peffe  au  niveau  du  cubilal  par  jilusieurs  fragments  empruntés  au  brachial  cutané 
mterne  de  la  malade,  qui  d’ailleurs  est  dégénéré.  Sutures  minutieuses  do  ces  greffes 
par  des  points  à  la  soie  01),  ne  jirenanl  que  le  névrilemne.  Enfouissement  dès  greffes 
a*  un  lit  musculaire,  fermeture  de  l’aponévrose,  puis  de  la  peau.  Petit  drain  au 
point  déclive.  Cicalrisation  per  primam. 

Trois  mois  après  cette  opération,  la  malade  s’est  fait  des  brûlures  assez  proiondes 
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une  accenlualioii.  du  tonus  des  intorosscux,par  conséquent  avec  la  r^tauralion  de  ces 
muscles  nt  leur  pénétration  par  les  fibres  nerveuses  régénérées. 

Les  muscles  innervés  par  le  radial,  les  muscles  innervés  par  le  médian  et  par  le  culntal 
qui  se  contractent  dans  l’effort  volontaire,  se  contractent  électriquement  ;  l’excita- 
tiilité  est  très  diminuée,  mais  ia  secousse  n’est  pas  ralentie.  I.es  réilexes  sont  toujours 
absents  (slyloradial,  radio  et  cubito-pronateurs,  triciiiital.) 

La  sensibilité,  complètement  abolie  au  début  dans  les  territoires  innervés  par  le  bra- 
cbial  cutané  interne,  le  radial,  le  médian,  le  cuiiital,  s’est  restaurée  en  partie. 

Toutes  les  excitations  appliquées  sur  leliord  interne  de  l’avant-bras  et  du  liras,  au- 
dessous  de  la  cicatrice  sont  mal  localisées,  reportées  à  la  fois  à  des  niveaux  différents 
du  point  excité  et  dans  l.a  main,  dans  les  doigts,  lies  libres  venues  du  médian  ou  du 
cubital  se  sont  égarées  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  de  l’avant-liras.  ^.e  frùle- 
ment,  le  pineen  ent  y  sont  particulièrement  douloureux. 

Les  mêmes  erreurs  de  localisation  se  produisent,  quand  les  excitations  sont  appli¬ 
quées  sur  les  doigts,  qu’il  s’agisse  du  simple  contact,  de  la  pointe  de  l’aiguille,  du  chaud 
uu  du  froid  ;  la  scnsiiiilité  est  moins  bien  restaurée  dans  les  trois  premiers  doigis  inner¬ 
vés  par  le  médian  que  dans  les  deux  derniers  doigts  innervés  par  le  cubital.  Li's  erreurs 
de  localisation  sont  moins  grandes  et  la  sensibilité  se  ra])proehe.  davantage  de  la  nor. 
•^ule  dans  le  territoire  du  radial.  I.e.“  déplacements  des  doigts,  la  pression,  les  \  ibralions 
d'i  diapason  sont  pergus  avec  des  erreurs  de  localisation  et  d’orientation. 

Malgré  l’importance  dn  traumatisme  la  nutrition  de  la  main  n’est  pas  très  afi'ectén. 
Elle  est  généralement  plus  Iroide  (juc  !a  main  gaue.he  ;  la  peau  est  plus  fine,  mais  les 
plis  articulaires  no  sont  jms  effacés.  Les  ongles  sont  très  incurvés  légèrement  striés. 
Entre  l’ongle  et  la  pulpe  digitale  ou  ne  découvre  pus  de.  iiourrelet  épidermique.  La  sueur 
complètement  défaut  sur  fa  face  palmaire  de  la  main  et  des  doigts,  la  peau  [larait 
bioins  sèche  dans  le  domaine  du  radial. 

Sur  la  radiograpliie  de  la  main  faite  il  y  a  six  semaines,  la  déealcilication  n’est  pas 
'■es  accusée.  La  différence  est  à  peine  sensible  entre  le  côté  malade,  et  le  côlé  sain. 

Le  réflexe  pilo-moteur  mampie  totalement  sur  loute  l’étendue  du  liord  interne  de 
'  ''vant-bras  et  du  liras  (au-dessous  de  ia  cicatrice)  :  la  réaction  locale  est  conservée.  I.o 
■"nus  et  le  réflexe  pilo-moteur  sont  au  contraire  exaltés  sur  la  face  postérieure  du  liras 
"U  voisinage  do  la  ciealrice. 


principal  iiilérèt  de  celte  observation  rc,side  dans  le  degré  de  restau- 
'hlion  sensitive  et  motrice  obtenu  dans  les  trois  nerfs  radial,  médian  et 
cubital  ;  le  résultat  est  particulièrement  remarquable  dans  le  domaine  du 
•bédiaQ  et  du  cubital,  parce  que  l'on  se  trouve  en  présence  non  de  suture, 
‘bats  de  greffes  ;  les  grellbns  utilisés  sont  des  grelïons  vivants  jtrélevés 
fbr  1  animal  (scialitjue de  chien)  et  sur  le  sujet  lui-même  (bracliial  cutané 
‘bterne).  I|  faut  encore  tenir  compte  des  conditions  circulatoires  très  défa- 
^otablcs  dans  lesquelles  s’est  trouvé  le  membre  blessé,  à  la  suite  delà 
‘f>ature  de  l’humérale  {superficielle  et  profonde). 


Nous 


attirerons  encore  l'attention  sur  ([iiel([ues  autres  particularités.  Si 


efnarquable  que  soit  la  restauration  de  la  motilité  et  de  la  sens! 
Un'  rarement  parfaite  ou  cas  de  grelles  ;  il  y  a  toujours 

nombre  de  libres  régénérées  ([ui  s’égarent  plus  ou  moins  loin 
'berf.  Chez  celte  malade  les  lilfres  aberrantes  peuvent  être  suivies  non 
'■'b’bnt  jus((u’à  l’extrémité  distale  du  membre,  mais  encore  vers  l’extré- 
Pboxunale  ;  le  pincement  de  la  peau  au  niveau  de  l'extrémité  supé- 
bras,  de  la  région  axillaire,  de  la  paroi  thoracique,  dans  la  ré- 
*^°'^®'b'bviculaire  et  du  cou  au  niveau  de  l’extrémité  inférieure  des 
^  ®fcrnocléid()-m:isto'idicns,  la  piqûre,  les  applications  de  tubes  chauds 
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ou  froids  dans  les  mêmes  régions  procurent  des  sensations  au  niveau  de 
la  main  et  des  doigts  ;  ce  sont  des  fibres  du  médian  et  du  cubital  cpii  ont 
poussé  dans  ces  régions  au  lieu  de  suivre  le  greffon  et  de  rejoindre  le  seg¬ 
ment  inférieur  du  nerf. 

Les  excitations  appliquées  sur  le  membre  blessé  provoquent  des  secous¬ 
ses  dans  les  petits  muscles  de  la  main  :  court  fléchisseur  du  pouce,  L  '^in- 
terosseux,  dans  les  extenseurs  des  doigts,  dans  le  biceps  brachial,  qui  a 
été  directement  traumatisé  ;  la  réaction  est  d’autant  plus  brusque  et  plus 
forte  que  l’excitation  porte  sur  une  région  plus  douloureuse,  telle  que  la 
face  interne  de  l’avant-bras,  où  la  sensation  prend  un  caractère  désagréa¬ 
ble,  énervant,  prescpie  angoissant.  Ces  réactions  ne  sont  pas  cependant 
réservées  aux  excitations  appliquées  sur  le  côté  malade  ;  les  piqûres,  le 
pincement  appliqués  sur  diverses  régions  du  côté  sain  produisent  le  même 
résultat  avec  une  intensité  un  peu  moindre.  Ces  phénomènes  ne  sont  pas 
exceptionnels  au  cours  du  processus  de  régénération  des  nerfs  et  1  un  de 
nous  a  déjà  ou  l’occasion  de  les  signaler,  les  rapprochant  des  phénomènes 
de  répercussivité  déjà  décrits  dans  le  système  sympathique.  La  malade 
raconte  d’ailleurs  qu’elle  est  assez  souvent  réveillée  pendant  la  nuit  par 
l’agitation  de  sa  main  malade  et  du  pouce.  Peut-être  celle-ci  est-elle  dé¬ 
clanchée  par  le  rêve  qui  est  souvent  doublé  d’une  tonalité  affective  ;  les 
sensations  les  plus  provocatrices  sont  hahituellement  celles  qui  ont  un 
caractère  affectif. 

C’est  encore  parmi  les  phénomènes  de  répercussivité  sympathique  qu’il 
faut  ranger  la  surréflectivité  pilo-motrice  observée  au  voisinage  de  la  cica¬ 
trice. 

ï 

Encéphalo-myélite  aiguë  disséirinée  du  type  de  la  sclérose  en 
plaques  avec  syndrome  de  Parinaud  et  signe  d  Argyll- Robertson 
transitoire,  par  Geoiuiks  Ccillaim,  A.  Cournand,  L.  Rolquics. 

Nous  avons'  l’bonneur  de  présenter  une  malade  atteinte  d’un  syndrome 
de  sclérose  en  plaques  à  forme  hémiplégique  et  à  début  aigu,  dont 
certaines  particularités,  notamment  la  symptomatologie  oculaire,  nous 
semblent  mériter  d’être  mises  en  relief. 

L...  Geneviève,  âgée  de  46  ans,  entre  à  la  Salpêtrière,  le  14  mai 
1929,  pour  une  hémiplégie  gauche  ;  sans  antécédents  notables,  elle  a 
présenté,  au  début  de  décembre  1928,  une  grippe  qui  l’a  obligée  à  inter¬ 
rompre  sa  profession  pendant  une  vingtaine  de  jours  ;  elle  se  sentit  fié¬ 
vreuse,  mais  ne  prit  pas  sa  température;  elle  toussa  pendant  quelques 
jours  et  souffrit  de  maux  de  tête  assez  violents  sans  vomissements  ;  elle 
n’eut  aucun  trouble  du  sommeil,  pas  de  myoclonies,  pas  de  diplopie.  Tous 
ces  symptômes  disparurent  rapidement. 

Le  11  mars  1929,  vers  16  heures,  après  avoir  travaillé  normalement» 
elle  eut  l’impression  d’un  éclair  lui  traversant  le  corps,  des  jambes  à  1» 
la  tête,  et  durant  à  peine  quelques  secondes  ;  elle  rentra  chez  elle,  voulut 
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se  déchausser  ;  sa  main  droite  n’avait  plus  de  force,  mais  remuait  encore  ; 
elle  se  redressa,  essaya  de  marcher,  mais  ses  jambes  fléchirent  et  elle 
s  affaissa  paralysée  des  c[uatre  membres  ;  elle  appela  et  scs  voisins  la  trou¬ 
vèrent  à  peu  près  sans  connaissance, 

Trois  heures  j)lus  tard,  sa  fille  constata  que  la  paralysie  des  membres 
droits  était  disparue  ;  le  côté  gauche  était  inerte  ;  la  malade  était  dans  un 
état  comateux.  Deux  jours  après,  elle  était  plus  éveillée,  mais  agitée,  avec 
un  délire  intermittent,  elle  se  plaignait  de  la  tète,  perdait  ses  urines  et  ses 
matières,  elle  accusait  une  diplopie  nette.  Son  état  ne  s’améliorant 
pas,  onia  conduisit,  le  23  mars,  à  l’Hôpital  Lariboisière,  dans  le  service 
du  Dr  Rivet  (1),  où  Ton  constata  une  hémiplégie  gauche  complète  et 
flasque,  mais  avec  exagération  des  réflexes  et  signe  de  Habinski  ;  la  langue 
vtait  nettement  déviée  et  le  voile  du  palais  asymétricjue.  Dès  cette  époque, 
la  malade  présentait  des  troubles  oculaires  importants  dont  l’existence  fut 
vérifiée  dans  le  service  de  M.  Poulard,  c[uel([ucs  jours  jjlus  tard,  par  la 
acte  suivante  : 


Paralysie  de  la  convergence  et  de  l’élévation  des  deux  yeux.  Paralysie 
‘lu  droit  externe  gauche.  Inégalité  pupillaire,  G  >  D.  Signe  d’Argyll 
Robertson  du  côté  gauche  ;  réactions  pupillaires  normales  à  droite.  Fond 
‘l’œil  normal.  (10  avril  1929.) 

Le  28  mars,  on  hiit  une  ponction  lombaire  :  18  cellules  par  millimètre 
‘^“be  ;  albumine  :  0  gr.  22.  Réaction  de  Wassermann  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  et  du  sang  négative. 

La  malade  reçoit  12  injections  de  Quinby  ;  les  troubles  nerveux  ne 
modifient  pas  sensiblement  ;  les  articulations  du  côté  hémiplégié 
‘leviennent  douloureuses  et  se  tuméfient  ;  la  main  s’œdématie  et  on  est 
'obligé  même  de  couper  une  bague.  Les  troubles  sphinctériens  s’atténuent 
pou  à  peu  ;  la  malade  [jrésente  quehiues  troubles  mentaux  :  perte  de  la 
'uénioire,  perle  de  la  notion  de’  possession  des  memb'es  gauches  Ice 
bras  n’est  pas  à  moi,  c’est  celui  de  ma  fille...)  La  température  oscille 
constamment  autour  de  38». 

Le  14 mai,  M.  le  D'  Rivet  nous  envoie  la  malade  ;  elle  présente  à  cette 
ute  Une  hémiplégie  gauche  complète.  Au  niveau  de  la  jambe,  tous  les 
uiouvemcnts  sont  abolis  et  la  force  musculaire  nulle  ;  le  membre  inférieur 
est  en  extension  avec  rotation  externe,  le  pied  tombant  ;  le  genou  est  tumé- 
*0  et  douloureux.  Le  bras  est  également  complètement  inerte  ;  le  coude 
est  tuméfié  et  sensible,  la  main  œdématiée,  blanche,  les  doigts  rosés  avec 
One  peau  amincie  ;  pas  de  troubles  des  ongles.  Les  doigts  sont  en  ex- 
nsion,  le  pouce  en  flexion  adduction  légère  ;  leur  mobilisation  passive 
est  douloureuse  et  les  mouvements  sont  de  peu  d'amplitude,  mais  il 
raideurs  articulaires  et  tendineuses  et  non  de  contracture, 
efude  du  tonus  montre  une  hypotonie  manifeste  à  gauche,  le  réflexe 
“lien  est  pendulaire,  le  ballant  des  divers  segments  des  membres  et 
r  out  fie  la  main  et  du  pied  sont  très  nettement  exagérés. 


Nous  remoreions  M.  Ducas,  interne  du  service,  des  renseignements  qu’il  a  bien 
“ous  donner. 
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Tous  les  réflexes  Iciulineux  du  bras  et  de  la  jambe  sont  plus  vifs  à 
gauche  qu'à  droite,  mais  ils  ne  sont  pas  polycinétiques  et  ne  diffusent 
pas  ;  la  réponse  crurale  du  réilexe  médio-pubien  est  plus  vive  à  gauche 
qu’à  droite.  Ebauche  de  clonus  du  pied  vite  épuisé. 

Le  signe  de  Babinski  est  en  extension  franche.  Par  grattage  de  la  p.lante 
du  pied  ou  par  flexion  des  orteils,  on  déclanche  un  mouvement  de  triple 
retrait  du  membre  inférieur  ;  la  malade  ne  peut  faire  spontanément  ce 
mouvement.  Les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  abolis  à  gauche  ; 
à  droite,  le  réflexe  supérieur  est  aboli,  le  réflexe  inférieur  manque  à  cer¬ 
tains  examens  et  se  retrouve  à  d’autres. 

Au  niveau  de  la  face,  on  note  une  paralysie  faciale  gauche  centrale  ; 
peu  objective  au  repos,  elle  devient  nette  à  l’occasion  des  mouvements  ; 
le  peauciergauche  est  moins  saillant  (jue  le  droit,  la  tonicité  de  la  joue 
gauche  diminuée  ;  le  malade  ne  peut  tourner  sa  bouche  vers  la  gauche. 

Adroite,  motilité,  tonus  et  réflexes  sont  normaux. 

La  sensibilité  superficielle  est  peu  troublée  ;  cependant  aux  extrémités 
gauches  (avant-bras  et  jambe  et  surtout  pied  et  main),  il  y  a  une  hypo- 
csthésic  nette  ;  la  sensation  est  identifiée  correctement,  mais  elle  est  moins 
intense  que  du  côté  droit.  Nulle  pour  le  froid,  très  faible  pour  le  tact,  cette 
hypoesthésie  est  indiscutable  pour  le  chaud  et  la  douleur. 

Le  diapason  est  perçu  partout  et  également  des  deux  côtés.  Le  sens  des 
positions  est  très  troublé  à  gauche.  Malgré  les  diflicullés  de  1  examen 
dues  à  l’impotence,  il  semble  cependant  exister  de  l'astéréognosie. 

L’hémiplégie  empêche  l’étude  de  la  synergie  et  de  la  coordination  à 
gauche  ;  à  droite,  toutes  les  épreuves  sont  normales. 

L’examen  oculaire  (D'  Hudelo,  16  mai  1929)  montre  des  modifications 
nettes  de  l’état  antérieur  : 

Acuité  visuelle  ;  O.  1).  G  =  1  (presbyopie),  —  Pupilles  égales,  en  dila¬ 
tation  moyenne.  Réflexe  photomoteur  normal  dans  le  temps, mais  la  con¬ 
traction  pupillaire  est  très  peu  ample  et  contraste  avec  la  réaction 
normale  à  l’accommodation.  Cette  parésie  très  accentuée  du  réflexe 
lumineux  est  bilatérale.  —  Paralysie  bilatérale  de  l’élévation,  paralysie 
moins  accusée  de  l’abaissement.  —  Convergence  et  mouvements  de  laté¬ 
ralité  normaux  ;  cependant,  dans  les  mouvements  de  latéralité,  les  globes 
ne  se  déplacent  pas  avec  un  parallélisme  absolu,  pendant  que  l’un  suit 
le  doigt,  l’autre  oscille  légèrement.  —  Champ  visuel  normal.— Fond  d’œil 
normal.  —  Sensibilité  cornéenne  normale  à  droite,  moindre  à  gauche. 

L’examen  des  autres  nerfs  crâniens  donne  les  résultats  suivants. 

Olfaction  :  normale. 

Trijumau  :  hypoesthésie  très  accentuée  au  tact  et  surtout  à  la  piquûre 
au  niveau  du  front,  delà  pommette  et  delà  joue  gauches;  réflexe  cornéen 
diminué  à  gauche. 

Audition  normale.  "Vestibules  normaux,  réaction  nystagmique  un  peu 
prolongée. 

Parésie  discrète  de  l’hémivoile  gauche,  .se  traduisant  par  une  déviation 
du  voile  vers  la  droite  lors  de  l’émission  des  sons  ;  les  piliers  gauches 


.s/î.i  Yc/',’  1)0  !)  .f.\.\vii:n  1030 


se  contractent  normalcnt,  pas  de  troubles  de  la  déglutition.  Pas  de  mou¬ 
vement  de  rideau  de  pharynx.  Pas  de  troubles  du  goût.  Cordes  vocales 
normales. 

Pas  d'anesthésie  du  voile,  du  pharynx  ou  de  la  langue  ;  les  réflexes  du 
voile  et  du  pharynx  existent,  ils  sont  peut-être  un  peu  plus  longs  à  se 
produire  à  gauche  qu’à  droite.  Sterno-mastoïdien  et  trapèze  gauches 
normaux. 

Déviation  nette  de  la  pointe  de  la  langue  vers  la  gauche  lorsque  la  malade 
tire  la  langue  ;  cette  déviation  est  indépendante  de  l’asymétrie  faciale  qui 
est  très  minime.  Tous  les  mouvements  de  la  langue  sont  possibles  ;  on 
ne  constate  ni  atrophie  ni  fibrillations. 

Les  réflexes  mésocéphaliques  sont  tous  normaux. 

Le  psychisme  est  certainement  all’aihli,  la  mémoire  diminuée,  le  pleurer 
facile. 

Une  nouvelle  ponction  lombaire  est  faite  lel8  mai.  L’examen  du  liquide 
céphalo-rachidien  donne  les  résultats  suivants  :  liquide  clair  ;  tension 
‘le  28  au  manomètre  de  Claude  (position  couchée);  albumine,  Ogr.  22  ;  réac¬ 
tion  dePandy  très  légèrement  positive;  réaction  de  Weichhrodt négative; 
cellules,  0,2  par  millimètre  cube  ;  réaction  de  Dordet  Wassermann  néga¬ 
tive  ;  réaction  du  benjoin  colloïdal  ;  0210002210000000. 

La  réaction  de  Wassermann  du  sang  est  négative. 

La  malade  est  traitée  par  le  salicylate  de  soude  et  l’urotropine  en  injec- 
J'ons  et  par  voie  buccale.  Sa  température  reste  régulièrement  subfébrile, 
t  n  existe  par  ailleurs  ni  troubles  sphinctériens,  ni  troubles  pulmonaires, 
génitaux  ou  vésiculaires  susceptibles  d’expliquer  l’élévation  thermique. 

Le  28  juin,  un  nouvel  examen  montre  quelques  modifications  de  l’état 
P  ysique.  L’hémiplégie  tend  à  régresser  légèrement  ;  la  malade  est  encore 
'^capable  de  remuer  le  bras,  mais  elle  peut  s’asseoir  seule  dans  son  lit  ; 
®  c  ébauche  de  petits  mouvements”  de  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse, 
^cut  en  ayant  les  plus  grandes  difficultés  pour  l’allonger  ensuite.  L’œdème 
c  la  main  et  des  articulations  est  en  régression. 

^  *  n  y  a  toujours  aucune  contracture  et  l’hypotonie  reste  aussi  manifeste, 
réflexes  tendineux  ne  sont  pas  modifiés  au  bras,  ils  le  sont  au  contraire 
3  jambe  ;  le  rotulien  gauche  reste  vif,  sans  controlatéral  des  ad  duc¬ 
es,  le  rotulien  droit  s’accompagne  d'un  réflexe  controlatéral  des 
ucteurs  gauches  ;  le  tibio-fémoral  postérieur  gauche  est  devenu  poly- 
l^inétique  avec  un  très  léger  controlatéral  dans  les  adducteurs  droits  ; 
illéen  et  le  médio-plantaire  gauches  sont  abolis,  mais,  par  leur 
®eche,  on  détermine  une  réponse  dans  les  adducteurs  homolatéraux 
Une  flexion  des  orteils  ;  le  péronéo-fémoral  postérieur  gauche  est  aboli. 


Il  n’ 
pied. 


y  a  plus  ni  mouvement  de  triple  retrait,  ni  clonus  ébauché  du 

ici  Babinski  reste  en  extension  franche.  Les  réflexes  cutanés 

J.  gauches  et  le  supérieur  droit  restent  abolis,  f inférieur  droit 

®  Variable  et  inconstant. 


Le 
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Cl  inconsiîini. 

U  paralysie  faciale  n’est  plus  très  objective. 
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Les  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  sont  plus  nets  qu’avant  ; 
d’une  manière  globale,  toutes  les  sensations  sont  perçues  moins  lortcment 
à  gauche  qu’à  droite  ;  de  plus,  au  niveau  du  pied,  delà  main  et  de  la  partie 
inférieure  de  l'avant-bras,  la  malade  présente  une  hypoestbésie  nette  pour 
le  tact  et  pour  la  piqûre.  Ces  troubles  restent  légers,  mais  ils  sont 
indiscutables. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  profonde  restent  les  mêmes. 

Les  troubles  oculaires,  les  troubles  dans  le  domaine  des  V®,  X®,  XI®  et 
XII®  paires  gauches  ne  sont  pas  modiliés,  cependant  les  déviations  du 
voile  et  de  la  langue  tendent  à  s’atténuer. 

Devant  la  persistance  de  la  fébricule,  on  fait  un  abcès  de  fixation  au  début 
de  juillet  et  on  continue  le  traitement  anti-infectieux. 

Le  10  octobre  11)21),  on  constate  des  modifications  importantes  de  l’bé- 
miplégie  qui  évolue  vers  la  spasmodicité.  La  marche  est  devenue 
possible  avec  l’aide  d'une  canne  et  d’un  soutien  vigoureux  ;  les  mouve¬ 
ments  volontaires  du  membre  inférieur  sont  à  peine  esquissés  ;  la  force 
musculaire  des  raccourcisseurs  reste  presque  nulle. 

La  mobilisation  passive  montre  une  raideur  très  marquée  quand  on 
fléchit  la  jambe  sur  la  cuisse,  mais  le  ballant  du  pied  reste  aussi  net. 

Tous  les  réflexes  tendineux  existent,  alors  que  certains  étaient  abolis 
au  précédent  examen  ;  ils  sont  très  vifs  et  polycinétiques.  Le  signe  de 
Babinski  est  en  extension. 

Au  membre  supérieur,  la  paralysie  prédomine  aux  extrémités,  quelques 
mouvements  d’adduction  et  d’abduction  du  brassont  possibles  ;  les  doigts 
et  le  pouce  sont  fléchis  dans  la  paume  et  on  a  de  la  difficulté  pour  les 
redresser.  Les  réllexes  sont  vifs  et  polycinétiques  ;  la  pression  de  l’ongle 
du  médius  détermine  un  mouvement  de  pince  de  1  index  et  du  pouce.  Les 
troubles  de  la  sensibilité  ont  à  peu  près  complètement  disparu  à  part 
l'astéréognosie  de  la  main  gauche. 

La  paralysie  faciale,  la  paralysie  de  l’hémivoile  ne  sont  guère  chan¬ 
gées  ;  la  sensibilité  de  l'hémiface  gauche  est  redevenue  sensiblement  nor¬ 
male,  mais  le  réflexe  cornéen  reste  diminué  à  gauche. 

Les  troubles  oculaires  se  sont  modifiés.  Le  dO  novembre,  M.  Hiidelo 
constate  que  le  réflexe  photomotcur  gauche  reste  faible  alors  que  le  droit 
est  à  nouveau  normal  ;  les  réllexes  à  la  distance  sont  normaux.  Sensibilité 
cornéenne  un  peu  moindre  à  gauche  (|u’à droite.  La  paralysie  de  la  verti¬ 
calité  subsiste  ;  l’abaissement  est  peu  touché  ;  la  convergence  et  la  latéra¬ 
lité  sont  normales.  Fond  d  œil  normal. 

Une  nouvelle  ponction  lombaire,  le  19  octobre,  avait  donné  les  résul¬ 
tats  suivants  :  tension  de  24  en  position  couchée  ;  albumine,  0,22  ; 
réactions  de  Pandyet  de  "Weichbrodt  négatives  ;  pas  de  cellules;  réaction 
dii  benjoin  colloïdal,  0000012200000000  ;  réaction  de  Wassermann 
négative. 

La  température  est  tombée  très  lentement  et  devenue  presque  nor¬ 
male.  Pour  la  première  fois  depuis  le  début  de  sa  maladie,  la  malade 
a  eu  ses  règles.  L’état  mental  est  maintenant  normal. 


J 
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En  sonnne,  on  peut  résumer  ainsi  cette  observation.  Une  femme  de 
47  ans,  indemne  de  syphilis  et  sans  autre  antécédents  qu’une  «  grippe  »  en 
décembre  1928,  présente,  en  mars  1929,  une  quadriplégie  qui  s’installe 
en  quelques  minutes,  puis  régresse  très  rapidement  du  côté  droit.  L’hé¬ 
miplégie  gauche  résiduelle  s’accompagne  d’exagération  des  réflexes  (d’ail¬ 
leurs  variable  avec  les  examens),  d  un  signe  de  liahinski  et  au  début  de 
légers  mouvements  de  défense  ;  cependant  elle  demeure  flasque  pendant 
plusieurs  mois,  et,  actuellement  encore,  le  pied  reste  ballant.  En  plus  de 
l’hémiplégie,  on  note  une  parésie  de  l’hémivoile  gauche  et  une  atteinte 
discrète  du  V  et  du  XII  gauches.  La  malade  présente  une  paralysie  transi¬ 
toire  du  VI  gauche  et  un  syndrome  de  Parinaud  persistant.  D'abord  iné¬ 
gales,  les  pupilles  deviennent  égales.  Un  signe  d’Argyll  Robertson  s’installe 
à  gauche  ;  il  régresse  en  même  temps  que  le  réflexe  lumineux  droit  devient 
presque  nul  ;  dans  une  troisième  phase,  le  réflexe  lumineux  droit  rede¬ 
vient  normal,  alors  que  le  réflexe  gauche  reste  encore  faible  ;  les  réflexes 
à  l’accommodation  ont  toujours  été  normaux. 

Ce  syndrome  s’accompagne  d’une  fièvre  légère,  mais  ayant  persisté  plus 
deflmois,  et  d’une  réaction  méningée  passagère  caractérisée  par  de  la  lym¬ 
phocytose  sans  albuminose  ;  la  réaction  de  Wassermann  est  constamment 
négative  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  dans  le  sang;  la  réaction  du 
Imnjoin  colloïdal,  subposltive  encore  deux  mois  après  le  début  des  trou- 
Ifles,  est  actuellement  normale. 


L’origine  infectieuse  de  ce  syndrome  nous  paraît  indiscutable.  Il  ne 
®  ogit  certainement  pas  de  syphilis,  car  on  ne  peut  concevoir  une  syphilis 
évolutive  et  aussi  difl'use  ne  s’accompagnant  pas  à  son  début  d’une  réac¬ 
tion  de  Rordet-Wassemann  positive  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Les 
troubles  oculaires  auraient  pu  faire  penser  à  la  possibilité  d’une  encépha- 
‘te  épidémique,  mais  l’importance  de  l’hémiplégie,  l’abolition  d’un  ré- 
dexe  cutané  abdominal  et  l’inconstance  de  l’autre,  du  côté  opposé  à  l’hé- 
miplégie,  1  existence  d’une  réaction  du  benjoin  colloïdal  subposltive  ne 
''Ont  pas  en  faveur  de  cette  hypothèse.  Ces  signes  nous  semblent  témoi- 
S'i'ii',  au  contraire,  pour  une  sclérose  en  plaques  atypique  ou  une  infec¬ 
tion  neurotrope  voisine. 


Certaines  particularités  de  cette  observation  sont  à  souligner.  Nous  ne 
deviendrons  par  sur  le  contraste  de  l’exagération  des  réflexes  avec  signe 
f  et  de  l’hypotonie,  ni  sur  le  caractère  variable  de  certains 

exes  tendineux  et  cutanés,  que  nous  avons  pu  voir,  au  cours  de  l’évo- 
'en,  d  abord  exagérés,  puis  abolis,  puis  à  nouveau  exagérés  ;  ces  faits 
°ii  été  signalés  par  Oppenheim  qui  les  considère  comme  des  signes 
®®sez  fréquents  de  la  forme  aiguë  de  la  sclérose  en  plaques. 

^ous  désirons  attirer  davantage  l’attention  sur  les  troubles  oculaires 
présentés  par  notre  malade. 

]y^.  point  de  vue  de  la  motricité  extrinsèque,  en  dehors  d’une  para- 
de'p^^^"sitoire  du  VI  gauche,  nous  avons  noté  l’existence  d’un  syndrome 
'irinaud  très  typique  ;  paralysie  complète  de  la  verticalité,  paralysie 
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moindre  de  l’abaissement,  et,  au  début  seulement,  paralysie  de  la  conver¬ 
gence. 

Cette  constatation  semble  assez  exceptionnelle  dans  la  selérose  en  pla¬ 
ques.  En  effet,  si  Utboff  et  Parinaud  avaient  insisté  autrefois  sur  la  fré- 
([uence  des  paralysies  de  fonction,  les  recherches  récentes  de  Marquézy 
et  Lagrange  ont  au  contraire  montré  leur  extrême  rareté.  Ni  dans  le  tra¬ 
vail  de  Marquézy  et  Lagrange,  ni  dans  ceux  de  Velter  et  de  Barré,  nous 
n’avons  trouvé  mention  d’un  syndrome  de  Parinaud  dans  la  sclérose  .en 
plaques.  Oloff'  a  rapporté  quatre  observations  de  paralysie  de  la  conver¬ 
gence  sans  paralysie  de  la  verticalité  du  regard.  De  tels  troubles  sont 
fréquents  au  contraire  dans  l’encéphalite  épidémique,  aussi  avons-nous 
songé  à  la  possibilité  de  cette  infection  chez  notre  malade.  Toutefois, 
pour  des  raisons  exposées  plus  haut,  l’hypothèse  d’une  affection  du  type 
de  la  sclérose  en  plaques  ou  de  l’encéphalo-myélite  disséminée  nous 
paraît  ici  plus  vraisemblable. 

Les  troubles  de  la  motilité  intrinsèque  n’ont  pas  été  moins  insolites. 
Rappelons  qu’au  début,  en  avril,  on  constate,  dans  le  service  de  M.  Rivet 
et  dans  celui  de  M.  Poulard,  une  inégalité  pupillaire  (G  >  D)  et  un  signe 
d’Argyll-Robcrtson  du  côté  gauche  seulement,  alors  qu’à  droite  les  réac¬ 
tions  pupillaires  sont  normales.  En  mai,  quand  nous  voyons  la  malade, 
les  pupilles  sont  égales  en  dilatation  moyenne,  le  réflexe  lumineux  gauche 
n’est  plus  complètement  aboli,  mais  il  reste  extrêmement  faible  et  cette 
parésie  contraste  avec  l’intégrité  du  réllexe  à  l’accommodation  ;  à  droite,  le 
réflexe  lumineux,  d’abord  normal,  présente  la  même  modification. 
Actuellement,  le  réflexe  lumineux  droit  est  normal,  le  réflexe  gauche  est 
plus  ample  qu’avant,  mais  encore  diminué. 

Les  paralysies  pupillaires  sont  exceptionnelles  dans  la  forme  commune 
de  la  sclérose  en  placjues.  Stern,  dans  un  travail  tout  récent,  en  a  signalé 
douze  cas  dans  la  littérature.  La  plupart  sont  du  reste  discutables,  soit 
([u’il  y  ait  eu  absence  d’examen  par  un  spécialiste,  soit  que  la  réaction  de 
Wassermann  n’ait  pas  été  pratiquée.  Un  seul  malade  suivi  par  Nonne  et 
Schreiber  a  présenté  un  signe  d’Argyll-Robertson  certain  et  persistant. 

Les  signes  pupillaires  ont  été  signalés  au  contraire  dans  (juelqucs  ob¬ 
servations  de  sclérose  en  plaques  aiguë.  (Marburg,  Oppenheiro, 
Stadelmann  et  Lewandowski.) 

Deusch,  au  cours  d’une  encéphalomyélite  disséminée  aiguë  qui  semble 
bien  être  une  sclérose  en  plaques  aiguë,  a  constaté  d’abord  une  immobilité 
pupillaire  absolue  à  la  lumière  et  à  l’accommodation  ;  très  rapidement,  le 
réflexe  à  l’accommodation  réapparut,  mais,  neuf  mois  après  le  début  des 
accidents,  le  réflexe  lumineux  restait  aboli  des  deux  côtés.  Anton  et 
Woblwill,  enfin,  ont  noté  la  présence  d’un  signe  d’Argyll-Robertson  vrai, 
bilatéral,  dans  une  sclérose  en  plaques  aiguë  (1). 

Quelle  est  la  pathogénie  de  ces  troubles  pupillaires  ?  Deusch,  se  basant 

(!)  H.  et  F.-II.  Lkwy,,  Hcicu-mann  (cités  par  Dcuseli)  ont  également  signalé  la  pré- 
s(!nce  (le  paralysies  pupillaires  au  cours  de  myélites  disséminées  aigues  ou  subaiguës 
nous  n’a%'üns  pu  vérifier  s’il  s’agissait  dans  ces  cas  de  .sclérose  en  plaques. 
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sur  l’existence  temporaire  d’une  paralysie  de  l’accommodation,  pense 
qu’ils  ne  sont  que  la  séquelle  d’une  paralysie  oculo-motrice.  Cette  hypo¬ 
thèse  ne  s’applique  certainement  pas  à  notre  cas  ;  nous  aurions  au  con¬ 
traire  tendance  à  incriminer  une  lésion  du  pédoncule  cérébral,  signée  par 
ailleurs  chez  notre  malade  par  l’existence  d’un  syndrome  de  Parinaud  ; 
l’un  de  nous  a  montré  en  effet  depuis  longtemps,  avec  Roehon-Duvigneaud 
et  J.  Troisier,  que  le  signe  d’Argyll-Robcrtson  pouvait  s’observer  dans 
des  lésions  non  syphilitiques  du  pédoncule  cérébral. 

Le  signe  d’Argyll-Robertson  conserve  toute  sa  valeur  sémiologique  poul¬ 
ie  diagnostic  de  la  syphilis  du  névraxe,  mais  il  apparaît  évident  que  les 
réactions  pupillaires  du  type  Argyll-Robertson  peuvent  se  voir  dans  des 
affections  très  diverses  du  névraxe  portant  spécialement  sur  la  région  pé- 
donculaire  ;  la  littérature  neurologique  contemporaine  en  montre  de  nom¬ 
breux  exemples. 
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Polynévrite  des  quatre  membres  du  type  Landry  avec  régression 
Rapide  et  totale,  par  MM.  G.  Roussy,  René  Huguenin  et  M^i"  Par- 
torieh. 

évV**  ascendantes  du  Wpe  Landry,  surtout  lorsqu’elles 

rie  rapidement  et  qu’elles  atteignent  les  régions  cervicales  supé-- 
sont  considérées  comme  de  pronostic  mortel,  et  nous  n’avions 


s  manqué  de  prévoir  une  telle  évolution  à  lirève  échéance  chc; 
s  malades.  Or,  à  notre  grande  sur])rise,  les  symptômes  se  sont  ; 
ns  ce  cas,  juste  avant  d’arriver  au  bulbe  et  ont  régressé  presqu 
pidement  qu'ils  étaient  survenus. 
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En  soinnie,  il  s’agit  là  d'un  syndrome  de  polynévrite  ayant  débuté  par 
les  membres  intérieurs,  sans  troubles  sensitifs,  sans  atrophie  muscu¬ 
laire  d’une  polynévrite  à  début  brutal,  rapidement  ascendante,  jusqu’à 
atteindre  la  région  cervicale,  et  cjuatrc  jours  après  l’apparition  des  troubles 
des  membres  supérieurs,  le  malade  présente  une  polypnée  assez  vive.  Si 
l’étiologie  nous  échappe  complètement,  nous  pensons  qu’il  s’agit  bien  d’un 
syndrome  de  Landry  dont  le  pronostic  est  fatal  à  brève  échéance. 

Or,  r.oatrairemoril,  à  nos  prévisions,  lo  malade  no  succombn  pas  les  jours  suivants.  .Vu 
contraire,  les  mouvements  de  la  tête  reprennent  quebiuo  force  et  (luelque  ampleur.  Le 
•10  mai,  les  mouvements  du  membre  supérieur  droit  sont  possibles  et  le  réilexe  trici- 
[lital  reparaît.  La  molilitê  revient  ensuite  au  membre  supérieur  gauche.  A  ce  moment 
(1"  Juin),  l’urée  sanguine  a  baissé  considérablement  (0  gr.  61  ).  La  constante  d’Ambard 
est  un  peu  moins  mauvaise  (0,160)  ;  la  phénol-sulfone-phtaléine  intraveineuse  est  éli¬ 
minée  pour  3ô%  ;  l’albumine  totale  du  sérum  n’est  plus  que  de  87  gr.  30.  Knlln,  le  foin 
■serait  aussi  légèrement  lésé,  si  l’on  accorde  quelque  valeur  à  l’élimination  du  rose  Ben- 
If  ale  :  on  en  retrouve  un  chiffre  supérieur  à  la  norme  :  4,2  au  lieu  de  3. 

flans  les  Jours  qui  suivent,  l’amélioration  est  progressive  :  quelques  mouvements 
■■eapparaissent  à  la  racine  des  mendjres  inférieurs,  juiis  les  mouvements  d’extension 
éu  pied  reviennent. 

iJans  le  courant  de'juin,  tous  les  mouvements  existent,  et  la  force  musculaire  est 
Normale  au  niveau  d(!  la  tête.  Par  contre,  au  niveau  des  membres  inférieurs,  la  dimi¬ 
nution  de  la  force  segmentaire  est  encore  considérable.  Le  malade  tient  delmut  sur  ses 
jambes,  il  marche  en  stepiiant,  mais  il  ne  peut  s’asseoir  seul  ou  se  lever.  Aux  membres' 
supérieurs,  la  foree  segmentaire  est  encore  anormalemcmt  faible.  Il  exisic  là,  d’ailleurs. 
Une  atrophie,  musculaire,  plus  manpiée  ((u’aux  membres  inférieurs  et  qui  porte  surtout 
■sur  la  racine  du  membre. 

Les  contractions  idio-musculaires,  (jui  étaient  extrêmement  faibles,  sont  redevenues 
normales.  .Mais  seuls  existent  le  réflexe  tricipital,  le  réflexe  médio-pubicn  et  le  réflexe 
culané-abdominal  supérieur  droit.  Tendineux  ou  cutanés,  tous  les  autres  réflexes  man- 
duent.  La  sensibilité  par  contre  est  sensiblement  normale.  Lorsque  le  nudade  sort  du 
**ervice,  le  1  »■' Juillet,  il  marche  à  peu  jirés  bien. 

A  ce  moment,  l’urée  sanguine  est  normale  (0  gr.  22)  de  même  que  le  taux  des  albu¬ 
mines  du  sérum  :  il  est  vrai  (jue  le  malÿde  fut  à  un  régime  assez  pauvre  en  azote  et  que 
amaigrissement  s’est  maintenant  arrêté. 

Le  22  Juillet,  l’amélioration  est  beaucoup  plus  considérable.  Cependant  la  force  seg¬ 
mentaire  est  encore  diminuée  dans  le  domaine  des  membres  inférieurs. 

Les  réflexes  roluliens  existent,  bien  ((ue  faibles.  I.a  percussion  du  tendon  d’Achille 
ae  déterminé  pas  l’extension  du  pied  sur  la  jambe,  mais  une  flexion  des  orteils.  Aux 
ombres  supérieurs,  les  réfle.xes  pronaleurs  et  le  stylo-radial  existent,  mais  on  ne  trouve 
à  les  réflexes  tricipitaux.  Par  contre,  tous  les  réflexes  cutanés  sont  revenus. 

ans  le  courant  du  mois  d’aoùt,  motilité,  force  segmentaire, réflectivitésont  absolu- 
i  .  aarmales.  I.e  malade  accuse  seulement  un  léger  engourdissement  du  membre 
‘rieur  gauche.  A  celte  époque,  la  phénol-sulfone-phtaléine  est  éliminée,  dans  la  pro¬ 
portion  de  47  %. 

puis,  le  malade  va  de  mieux  en  mieux,  et  en  novembre,  décembre,  il  travaille  d’un 
•"J^ber  dur,  sans  la  moindre  gêne. 

teui*!^  derniers,  il  accuse  pourtant  la  réapparition  de  quelques  troubles  vaso-mo- 
la  *0’^  extrémités  :  alternative  do  pâleur  et  de  rougeur.  Cependant,  l’épreuve  de 

'  E  P  "‘■^“"'“'“'■■P'*Ldéine  est  absolument  normale  (70  %  intraveineuse), 
ti'iciel”  •disions  néoplasiiiues  du  larynx  se  présentent  toujours  sous  un  aspect  cica- 


0  somme,  celte  polynévrite  du  type  Landry  rapidement  ascendante, 
PPruechez  un  sujet  traité  4  mois  auparavant,  par  curiethérapie  pour  un 
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cancer  du  larynx,  a  régresse  spontanément,  alors  qu'elle  paraissait  avoir 
touché  déjà  les  racines  du  phréni<[ue.  Notons  en  passant  que,  sous  l’écran 
radiologique,  le  diaphragme  fonctionne  aetuellement  d’une  laçon  parfaite 
en  apparence. 

Mais  si  le  diagnostic  semble  évident,  la  cause  nous  échappe  complè¬ 
tement, 

La  syphilis  ne  paraît  nullement  à  incriminer  devant  les  réactions  néga¬ 
tives  du  li([uide  céphalo-rachidien.  Le  cancer  pharyngéne  semble  pas  plus 
en  cause,  tout  au  moins  par  sa  dissémination  ;  l’absence  de  cellules  néopla¬ 
siques,  que  nous  n’avons  pas  manqué  de  chercher  (bien  que  le  syndrome 
ne  ressemblait  guère  à  celui  qu’ont  publié  Lemierre  et  Boltanski),  la 
régression  spontanée  et  totale,  sont  des  arguments  suffisants. 

L’ahsenee  de  lésions  pharyngo-laryngées,  à  l’exception  de  la  cicatrice 
infiltrée,  l’absence  aussi  de  paralysie  vélo-palatine  nous  ont  paru  rendre 
insoutenable  l’hypothèse  d’une  diphtérie. 

Deux  éventualités  nous  paraissaient  à  discuter  ;  une  intoxication  exo¬ 
gène,  médicamenteuse,  une  intoxication  endogène,  à  quoi  devait  faire 
penser  le  déficit  rénal. 

La  première  étiologie  ne  paraît  pas  a  priori  en  cause.  Le  malade  a  bien 
pris  quelques  médicaments,  à  la  suite  du  traitement  curiethérapiquc, 
mais  nous  avons  pu  voir  les  ordonnances  de  son  médecin  et  il  ne  semble 
guère  que  la  faible  quantité  de  codéine,  de  strychnine  et  d’arsenic  qu’il  a 
ingérée  et  qu’il  avait  d’ailleurs  cessé  de  prendre  depuis  longtem])s  déjà, 
puisse  être  en  jeu. 

La  seconde  étiologie  est,  à  la  rigueur,  plus  soutenable.  Notre  malade 
présentait  en  effet  une  élévation  importante  du  taux  de  l’urée  sanguine  et 
une  élévation  moins  mar(|uée  des  albumines  totales  du  sérum. 

A  la  vérité,  il  ne  nous  semble  pas  ([ue  l’élévation  du  taux  do  ces  sub¬ 
stances  puisse  avoir  une  importance  quelconque  dans  le  cas  j)articulier. 
Chez  les  cancéreux,  nous  observons  très  Iréquemment  des  taux  d’urée  et 
d’albumines  très  élevés  dans  le  sérum  sanguin,  sans  le  moindre  trouble 
d’ordre  neurologique. 

Il  n’en  reste  pas  moins  que  la  régression  des  lésions  a  coïncidé 
avec  la  diminution  du  taux  de  ces  substances,  et  surtout  avec  l’amélio¬ 
ration  de  la  fonction  rénale. 

Car  il  nous  semble  que  ee  dernier  fait  est  le  plus  intéressant  à  rete¬ 
nir.  Une  constante  d’Ambard  à  0,182,  une  élimination  de  la  phénol- 
sulfone-phtaléine  à  17  %  intramusculaire,  à  25  %  intraveineuse  (cbifl'res 
comparables  à  quelques  jours  d’intervalle)  paraissent  bien  témoigner 
d'une  défaillance  du  rein  importante,  mais  passagère,  puisque  ces  chiffres 
sont  redevenus  normaux.  C’est  là,  nous  semble-t-il,  le  fait  biologique  qu’il 
faut  retenir  et  mettre  en  parallèle  avec  le  syndrome  clinique. 

Mais  ([uelle  serait  la  substance  toxique  dont  la  rétention  par  ce  rein 
déficient  aurait  pu  être  la  cause  de  la  polynévrite  ?  Nous  avons  déjà 
éliminé  l’urée  ou  les  corps  azotés  en  général,  dont  l’élévation,  souvent 
beaucoup  plus  importante,  n’a  jamais  causé  pour  notre  propre  expérience 
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semblables  phénomènes  ;  d’ailleurs,  nous  n’avons  pas  trouvé  dans  la 
littérature  de  polynévrite  urémique,  et  l’article  récent  de  Widal, 
Lemierre  et  Vallery-Radot  du  Traité  de  médecine,  n'en  fait  pas  état. 
Doit-on  alors  incriminer  la  qualité  de  certaines  substances,  d’ordre 
albumineux,  en  pensant  que,  par  exemple,  pure  hypothèse,  les  corps 
protéiques,  provenant  des  éléments  détruits  par  le  traitement  curie- 
tliérapique,  repris  parla  circulation,  et  mal  éliminés  par  un  rein  déficient, 
puissent  être  en  cause  ?  Encore  faudrait-il  expliquer  la  raison  de  la  défi¬ 
cience  intense  et  passagère  du  fonctionnement  rénal,  que  nous  n’obser- 
nons  pas  d’habitude  chez  les  cancéreux,  même  après  destruction  de 
tumeurs  très  volumineuses. 

Il  faudrait  admettre  que  plusieurs  causes  peuvent  s’être  surajoutées.  On 
peut  se  demander,  en  effet,  si  au  cours  de  la  résorption  du  tissu  néopla¬ 
sique,  l'intoxication  par  les  éléments  (protéines  ou  autres)  point  éliminés 
par  un  rein  déficient,  ne  créerait  point  un  terrain  favorable,  en  permettant 
l’action  de  substances  toxiques  à  faibles  doses  :  n’a-t-on  pas  incriminé 
aussi  la  tuberculose  dans  la  patbogénie  des  polynévrites,  qui  surviennent 
assez  fréquemment  chez  ces  malades  et  dont  la  plupart  des  auteurs 
admettent  l’origine  toxique,  éthylique,  arsenicale  ou  phospho-créosotique 
sur  quoi  insistent  récemment  Henri  Roger  et  Siméon  ?  Récemment  aussi, 
Courcoux,  Lhermitte,  Boulanger-Pillet,  invoquent  l’influence  de  l’héiua- 
loporphyrie,  comme  substance  sensibilisante  qui  permettrait  l’action  de 
substances  toxiques  agissant  à  faible  dose.  Enfin,  dans  l’ordre  des  intoxi¬ 
cations  endogènes,  on  ne  peut  s’empêcher  de  voir  quelque  ressemblance 
entre  cette  maladie  de  Landry  et  les  polynévrites  capables  de  régression 
fiue  l’on  a  décrites,  au  cours  de  la  grossesse,  sous  le  nom  de  «  polynévrites 
gravidiques  ». 

Nous  n’avons,  à  la  vérité,  aucune  explication  plausible  à  présenter,  et 
nous  nous  contentons  de  verser,cette  observation  aux  débats,  à  cause  sur¬ 
tout  de  l’importance  pronostique  que  risquent  de  présenter  des  cas  sem- 
Idables. 


Narcolepsie  et  érythrémie  (Maladie  de  'Vaquez), 
par  Liieumitte  et  Peyue. 

Syndrome  sympathique  répercussif  à  point  de  départ  auriculaire, 
par  MM.  Lucien  Cornil,  Pierre  Kissel. 

Les  travaux  d’André  Thomas,  synthétisés  dans  son  livre  récent  sur 
phénomènes  de  répercussivité,  ont  permis  de  préciser  les  limites 
'niques  de  l’interprétation  que  l’on  peut  donner  des  manifestations  réper- 
cussives  tant  locales  que  régionales. 

^està  l’un  de  ces  derniers  types  si  singuliers  que  se  rapporte  l’obser- 

^'ation  suivante  : 

(jg  maladie. —  M'"‘’GcorsottcL...,Ap:i’'edeyfians,cstonvoy('!Cà  la  consultation 

teur  ,  Ncurolofiique  pour  des  pliAnomimes  d’o'dème  et  des  troubles  vaso-mo- 

u  membre  supérieur  gauche,  survenant  par  crises  à  l’occasion  de  pansemenls 
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au  niveau  îles  sinus  fronlaux.  L’examen  dns  sinus  frunlaux  et  du  nez  est  négatif.  Tou¬ 
tefois  on  signale  un  état  indémateux  de  la  muqueuse  du  cornet  moyen  susccpUble 
tt’expliijuer  les  céphalées. 

Au  niveau  du  bras  gaucho  la  malade  ressent  fréquemment  une  sensaüon  d’engour- 
(liss(!ments  sans  fourmillements. 

En  ce  qui  concerne  la  sensibilité  olqecLive  qui  est  normale  sur  tout  le  corps,  il  existe 
(luelques  troubles  au  niveau  du  bras  gaucho,  diininuant  de  la  main  vers  le  bras.  Elle 
confond  le  tact  et  la  piqûre.  Ces  erreurs  paraissant  en  raïqiort  avec  les  troubles  vaso¬ 
moteurs  du  membre. 

Ri'ilcxes.  Membres  mpé.rinirs  :  A  droite  Iricipilal,  bicipital,  stylo-radial,  stylo-cubi¬ 
tal,  normaux.  A  gauche,  ces  mémos  réflexes  sont  légèrement  plus  vifs.  Le  réflexe  palmo- 
mentonnier  est  ébauché  des  2  côtés  sans  prédominance  nette. 

Membres  inférieurs  :  rotuliens  et  acbilléens  normaux  assez  vifs.  l’as  de  signe  de  Ba- 
binski.  Réflexes  abdominaux  normaux  des  2  côtés. 

:  La  inipillc  gauche  est  plus  grande  que  la  piqjille  droite.  Réflexes  pholo- 
molcurs  et  à  raccommodation  normaux. 

Oreille  :  Surdité  à  gauche.  Audition  normale  fi  droite. 

Sensations  vertigineuses  fréquentes.  I.a  malade  est  obligée  de  s’asseoir  ou  de  se 
retenir  pour  ne  pas  tomber,  dit-elle.  Il  n’y  a  cependant  pas  de  vertige  vrai. 

t’as  de  modifications  de  la  sécrétion  cérumineusc  au  niveau  de  l’oreille  atteinte. 

Cœur  ;  léger  éréthisme  cardiaque.  Pouls  :  80. 

'J'ension  arlérirlle  :  13-0  1  /2. 

Reins  ;  pas  d’albumine  dans  les  urines. 

E®.  du  sang  :  B. -Wassermann  négatif  ;  114. 


En  résumé,  il  .s’agit  d’une  jeune  fille  de  26  ans  qui,  à  la  suite  d’opération 
repétées  et  desuppuration  continue  de  l’oreille  moyenne  et  de  la  mastoïde, 
3  présenté  un  syndrome  répercussif  sympathique  caractérisé  par  : 

1°  Desphénomènesd'in  ilation  sympathique  survenant  par  crises  à l' occasion 
^  ^itouchements  au  niveau  de  la  caisse  du  tympan  (rougeur  de  la  face,  du 
eou,  de  la  poitrine  et  du  bras,  douleurs  violentes  et  œdème  du  bras)  ; 

2°  Des  symptômes  de  même  ordre  permanents  :  rougeur  de  la  pommette, 
^Ijdriase,  canitie  du  côté  atteint,  diminution  de  l  indice  oscillométrique 
bras.  L’épreuve  du  bain  chaud  décèle  un  dérèglement  vaso-moteur  con¬ 
sidérable,  la  piloc:  irpinc  une  sudation  plus  marquée  du  côté  atteint. 

ïi  ne  s’agit  évidemment  pas  ici  de  réllexes  d’axones,  puisque  les  phéno- 
b'iènes  se  passent  dans  le  bras  alors  que  la  lésion  est  au  niveau  de  l’oreille 
j'^oyenne.  De  même  on  ne  peut  penser  à  des  erreurs  d’aiguillage  (physio- 
giques  ou  pathologiques)  de  fibres  sympathiques.  On  sait  que  c’est  par 
anomalies  de  ce  genre  dans  la  distribution  des  fibres  du  pneumogas- 
que  que  l’on  explique  les  accès  de  toux  qui  se  produisent  quelquefois 
^^^'^^‘6ouillement  du  conduit  auditif  externe. 

^vons  affaire  ici  à  des  phénomènes  de  répercussivité,  non  pas  de 
percussivité  locale,  mais  de  répercussivité  régionale  qui  implique  lapar- 
‘'^fPation  des  centres  normaux. 

,  sffet,  comme  le  dit  A.  Thomas,  ici  «  c’est  vers  les  centres  qu’il  faut 
rcher  l’instabilité  iiui  s’extériorise  à  l’occasion  d’une  excitation  périphé- 

ou  centrale  ». 

osf  la  voie  suivie  par  ce  réflexe  à  long  circuit.  La  caisse 
yoipan  est  innervée,  au  point  de  vue  sensitif,  par  le  nerf  de 
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Jacobson  (IX®  paire)  qui  au  niveau  du  promontoire  se  divise  en  un  cer¬ 
tain  nombre  de  filets.  L’un  deux,  en  particulier,  le  filet  carotico-lyinpanique, 
qui  contient  à  la  fois  des  fibres  sensitives  et  sympathiques,  se  porte  dans 
le  canal  carotidien  et  se  perd  dans  le  plexus  sympathicjue  de  la  carotide 
interne.  D’autre  part,  la  caisse  du  tympan  est  également  innervée  par  des 
libres  sympathiques  venant  du  plexus  péricarotidien.  La  voie  centripète 
du  réflexe  est  donc  facile  à  interpréter. 

Quant  à  la  voie  centrifuge  elle  paraît  constituée  :  1°  par  les  fibres  issues 
daqanglionceruical supérieur  {nimeaii  anastomotique  du  ganglion  de  Gasseï 
et  du  V)  :  fibres  iridodilatatrices,  vaso-motrices  et  sécrétoires  de  la  face  ; 
2“  par  les  fibres  issues  du  ganglion  étoilé  que  vont  constituer  les  vaso¬ 
moteurs  du  membre  supérieur. 


Tumeur  du  cervelet,  par  MM.  L.  Babonneix  et  J.  Sigwalu. 


La  tumeur  du  cervelet,  dont  nous  rapportons  l’histoire  clinique  et  les 
constatations  anatomiques,  est  intéressante  par  plusieurs  raisons.  Cette 
tumeur,  dont  le  volume  peut  être  comparé  à  celui  d  une  grosse  noix,  siégeait 
dans  la  fosse  cérébelleuse  gauche,  et  malgré  ses  dimensions  importantes 
et  son  siège,  elle  ne  s’accompagna  ni  de  stase  papillaire  ni  d  autressignes 
d’hypertension  rachidienne,  caractères  négatifs  qui  rendaient  difficile  le 
diagnostic  de  néoplasie.  Les  tentatives  de  localisation  furent  également 
mises  en  échec,  car  les  signes  cérébelleux  étaient  bilatéraux,  ce  qui  fit 
comprendre  l’examen  nécropsique,  1  hémisphère  cérébelleux  du  côté  sain 
étant  refoulé.  Autre  particularité:  la  masse  avait  des  limites  nettes,  une 
capsule  l’entourait  et  l’extirpation  chirurgicale  en  aurait  été  aisée  si  le 
diagnostic  eût  été  possible. 


U  s’agissait  d’une  malade  do  35  ans,  vendeuse,  entrée  à  la  Charité  le  3  octobre  1929; 
elle  SC  plaignait  d’une  céphalée  rebelle,  de  quelques  vertiges,  et  de  vomissements. 
Aucun  antécédent  important  ;  elle  n’était  pas  mariée  et  n’avait  pas  contracté 
syphilis. 

Depuis  décembre  1928,  des  maux  de  tête  fré((ucnts,  survenant  par  périodes  entre 
lesquelles  il  y  avait  des  accalmies,  mais  sans  rémissions  complètes,  sans  localisation 
précisiq  à  la  fois  frontale  et  occipitale.  En  février  1929,  apparaissent  des  vomisse¬ 
ments  iiui  sont  alimentaires  au  début,  puis  surviennent  sans  efforts,  en  fusée.  Aucun 
autre  troubh!  digestif  n’est  signalé  par  la  malade.  Elle  ne  maigrit  [.as,  mais  depuis 
cette  é[>oque  présente  d(!  l’aménorrhée.  Plus  tard  vertiges,  avec  bourdonnements 
d’oreilles  et  éblouissements.  Tous  ces  symptômes  s’accentuant,  elle  se  décide  * 
entrer  à  l’hô|iilal. 

Ehtl  à  l’enlri’e.  —  L’état  général  est  satisfaisant.  D’.unblée,  on  remarque  l’.ixistenc® 
do  signes  cérébelleux.  La  démarche  est  ébrieusc,  il  y  a  tendance  à  dévier  sur  la  gauche 
et  lorsq.K!  la  malade  est  arrêtée,  elle  incline  et  tombe  en  avantet  à  gauche.  AucoUfS 
de  répnmve  de  la  marche,  on  remarque  ([ue  le  bras  droit  m.  fait  aucun  mouv.urient 


réflexes  tendineux,  sensibilité  sont  nof' 
lais  on  constate  une  légère  dysmétrie.  On 
ité. 

moteur,  réflexe,  ou  sensitif,  fin  met  ®h 
asynergie  ;  il  y  a  une  légère  adiadocOC’' 
irrecte.  Il  n’y  a  rien  à  la  face. 


â 
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On  n((l,(i  un  It'trw-  nysla^tnius  bilali'Tal,  mais  sans  trouble  do  la  motilité  oculaire 
c\lrins(‘([uo  ou  intrinsèque.  Il  n’y  a  pas  de  stase  ])a|ullairo. 

L’examim  du  labyrinthe  ne  montre,  qu’une  lèjière  exagération  du  nystagmus  calo 
Tique. 

A  la  ponclion  lombaire,  tension  raoludienne  do  ‘Z'Z  (Claude,  couchée).  1  lymidio- 
cyle  par  mill.  cube  et  O  gr.  -i-Z  d’albumine. 

I.’exarnen  général  reste  négatif.  Il  n’y  a  lias  de  lièvre,  le  pouls  est  normal,  à  7Z. 
1-1!  la  novcmbir..  —  La  céphalée  s’exagère  en  paroxysme  ;  des  vomissements  spon¬ 
tanés  sont  répétés,  l’incoordination  et  la  dysmétries  s'exagèrent. 

Le  ‘2i)  noiifinlire.  —  La  malaile  se  plaint  de  diminution  jirogressive  de  la  vue.  La 
voix  devient  nasonnée,  la  déglutilion  troublée,  et  il  y  a  rejet  des  aliments  par  le  nez. 
Les  troubles  cérébelleux  s’exagèrent.  Il  y  a  un  peu  de  somnolence. 

Le  30  novembre..  — •  Les  troubles.de  la  jdionation  et  de  la  déglutition  sont  très  intenses- 
t'es  troubh's  sphinetériens  apparaissent.  On  constate  un  signe  de  BabinsUi  bilatéral^ 
La  malade  tombe  dans  un  coma  jirogressif  et  meurt  le  l"'  déeendue. 

A  Vanlnpsie.  ■  Tiiim-ur  de  la  taille  d'une  grosse  noix,  développée  dans  la  fosse 
cérébelleuse  gauche,  adhérant  à  la  dure-mère,  s’étant  creusé  une  loge  dans  l’hémis- 
sphèro  cérébelleux  gauche.  Kilo  est  bien  encapsulée  et  reste  indépendante,  du  tissu 
nerveux.  lille  refoule  à  distance  le  vermis,  le  bulbe  et  l’hémisphère  du  côté  opposé. 
-Aucune  autre  constatation  analomique. 

lixumen  lüslulii!/i(ine  (I)''  Liiummittu).  -  •  La  tumeur  est  formée  de  cellules  fusi¬ 
formes  ((ui  deviennent  des  bourbillons  :  aussi  l’examen  de  la  coupe  montre  deux 
nspects,  l’un  formé  par  la  s(!(d.ion  longitudinale  des  c.ellules,  l’autre  pur  leur  section 
transversale, suivant  que  l’iniddemu'  de  la  coupe  a  touché  le  faisceau  cellulaire  paral- 
fèleinent  ou  perpendiculairement  à  sa  direction  générale. 

Lorsqu’au  examine  les  celluh^s,  cou|iées  parallèlement,  on  remarifue  que  le  noyau 
se  trouve  au  centre  du  protoplasma,  légèrement  strié,  et  surtout  que  les  limites  cellu¬ 
laires  sont  indistin(d,es,  à  tcd  imint  qu’en  de  multiples  endroits  on  a  à  faire  à  un  véri¬ 
table  synrîytiiim.  Kn  dehors  de  ces  faisceaux  tourbillonnants,  il  existe  des  |>lages 
Constituées  par  des  c.ellules  ou  plutôt  d(^  grandes  lames  ])rotoplastni(fues  semées  de 
acyaux.  ici,  les  réactions  tinctoriales  sont  les  memes  ((ue  pour  les  cellules  fusiformes 
seule  la  disposition  des  cellules  et  du  protoplasma  difl'ére.  l.es  vaisseaux  sont  relalive- 
aient  nombriaix,  mais  n’olïrent  aueuns^  particularité.  Leurs  parois  sont  bien  visibles 
®t  On  ne  constate,  aucun  foyc^r  hémorragique. 

Lonc/n.v/„n  •  j|  s’agit  d’une  tumeur  méningée  ressemelant  au  gliome  périphériipie, 
au  schwanome,  au  neurinome. 

Paralysie  transitoire  après  diminution  de  l’oxygère  respiré  aux 
^ï'ès  hautes  altitudes  (Anoxhémie  cérébrale  vraisemblable), 
par  MM.  P.  Pkiiaouk  et  Causaux. 

Lors  de  la  préparation  récente  d’un  record  d'altitude,  le  pilote  qui 
^‘^'’aitle  tenter  nous  demanda  d’atteindre  dans  le  caisson  de  l’aéroportdu 
^  urget  une  dépression  correspondant  à  14.000  mètres  d’altitude,  soit 
^  Vivre  quelques  instants  à  une  pression  atmosphérique  de  10  centimètres 
Qe  mercure  environ.  Inutile  de  dire  que  pareille  dépression  ne  peut 
e atteinte  qu’après  inhalation  d’oxygène  commencée  même  en  «  basse 
Oude  )),  2.500  mètres  environ. 

parfuifcmcnl  saiii,  âgé  de  d'i  ans,  ouviil  doue  le  détendeur  d’une  pre- 
5,qq0  d’oxygène  vers  -.i.bOO  mètres,  puis  le  détendeur  d’une  seconde  ^•crs 

13  IJ.  ”’*^'res.  Les  deux  bouteilles  étaient  reiiées  a  un  seui  masque  qui  recevait  ainsi 
•’C’  1  d’oxygène  à  la  minute.  11  est  utile  de  dire  que  le  gaz  respiré  esl  loin 
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lu  iiression  uLiriosphiinfluu  normale,  (, 


L  aucune  impotence  motrice, 
at  très  correctement  exécutés 


lur  l’avant-bras,  de  l’avant-bras  sur  le  bras  et  pour  l’abduction  du  bras.  Ce- 
l’cxtension  de  ces  dilTcrcnts  scffinents  était  redevenue  parfaitement  nor- 
poi'uiée  de  main  était  plus  faible  à  droite  ((u’à  fjauctie.  Ces  diminutions 
aibics  aux  membres  inférieurs  et  très  faibles  aux  membres  supérieurs, 
istait  aucun  trouble  objectif  ni  subjectif  de  la  sensibilité  tant  au  bras  qu’à  la 
lucune  perturbation  des  réflexes  cutanés  ;  pas  d’extension  de  l’orteil  après 
n  plantaire.  Par  contre,  il  y  avait  une.  diminution  très  marquée  des  réflexes 
X,  radiaux,  bicipitaux  et  deltoïdiens,  ainsi  que  du  cubito-pronateur  à  droiR- 
xes  patellaires  et  achilléons  semblaient  diminues  de  ce  coté, 
art  d’heure  après  cet  examen,  soit  45  minutes  environ  après  l’apparition  de  la 
;  les  réflexes  achilléons  et  rotuliens  étaient  devenus  éf^aux.  Seule,  une  légère 
on  des  réflexes  tendineux  du  membre  supérieur  droit  persistait, 
demain  il  ne  restait  aucune  trace  apparente  des  phénomènes  précités. 


Ces  faits  sont  à  rapprocher  d’observations  que  nous  fîmes  avec 
Charles  Richet  fils  au  laboratoire  du  Bourget.  Ayant  laissé  dans  l’air 
à  une  pression  de  30  centimètres  de  mercure  environ,  durant  deux  à  trois 
heures,  plusieurs  lapins,  nous  ne  fûmes  pas  peu  surpris  de  voir  cer¬ 
tains  de  ces  animaux  soudainement  paralysés,  soit  du  train  antérieur, 
soit  d’une  seule  patte,  soit  de  tout  le  support. 

Les  diplégies  ou  monoplégies  duraient  assez  longtemps  pour  que  nou® 
puissions  observer  les  animaux  plusieurs  jours  et  même  un  mois,  pul* 
tout  disparaissait.  Par  contre,  les  quadriplégies  semblaient  entraîner 
mort  dans  les  48  heures. 

Nous  avons  essayé  de  reproduire  ces  phénomènes  obtenus  par  le  plu® 
grand  hasard.  Malgré  plusieurs  centaines  d’expériences,  nous  ne  pûmc® 
y  réussir...  et  cependant  les  faits  étaient  calqués  sur  les  précédents  = 
les  paralysies  apparaissaient  brusquement,  étaient  mono,  di  ou  quadrip^^' 
giques  et  se  montraient  transitoires. 
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Il  semble  que  l’éliologie  de  semblables  aceidents  puisse  être  ratta¬ 
chée  à  l’anoxhémie  cérébrale.  Celle-ci  serait  due  à  ce  que  la  diminution 
de  pression  d’oxygène  inhalé  ajoutée  au  ralentissement  des  mouvements 
respiratoires  (1)  fait  véhiculer  au  cerveau  une  quantité  trop  infime  du 
gaz  vital.  Un  nombre  normal  de  globules  rouges  véhiculant  ainsi  une 
quantité  trop  petite  d’oxygène  serait  comparable  à  un  nombre  trop  petit 
^le  globules  rouges  transportant  une  quantité  normale  d’oxygène.  Les 
paralysies  par  anémie  posthémorragique  seraient  ainsi  strictement  com¬ 
parables  à  celles  consécutives  au  manque  d’inhalation  d’oxygène.  De 
nouvelles  expériences  confirmeront  peut-être  cette  hypothèse. 

Mais  il  nous  faut  signaler  cependant  que  lors  d’expériences  faites  par 
par  Ch.  Richet  fils  et  nous-mêmes  en  vue  de  montrer  les  conditions 
physiologiques  du  transjiort  des  blessés  en  avion  (2),  des  lapins  on 
cobayes  qui  avaient  subi  une  perte  des  deux  cinquièmes  de  leur  sang 
total  furent  emmenés  impunément  à  une  dépression  aussi  forte  qu’avant 
^a  saignée. 

^^amollissement  bulbaire  syphilitique  et  inanition,  par  C.  I.  UnEciu.t. 

luliana,  âgée  de  51  ans;  rien  d’anormaldans  ses  antécédents,  à  part  un  enfant  qui 
aaquit  mort  ;  les  autres  cinq  enfants  sont  en  bonne  santé. 

La  maladie  actuelle  a  débuté  brusquement  ;  la  malade  a  ressenti,  on  effet,  unebouffée 
®  chaleur  qui  lui  a  monté  à  la  tête,  et  quelques  minutes  après  elle  accuse  de  la  dilll- 
Culté  a  la  prononciation  et  à  la  déglutition  des  substances  solides  et  liquides.  A  cause 
diiricultés  de  la  déglutition,  elle  a  beaucoup  maigri,  et  s’est  décidé  d’entrer  dans 
'lotre  clinique. 

-L  l’examen  do  l’appareil  cardio-vasculaire,  tachycardie  variant  entre  100  et  r.,’0. 
ngue  un  peu  saburralc  ;  anisocorie,  réflexes  pupillaires,  normaux.  Les  réflexes  tendi- 
j  et  cutanés  sont  normaux.  Du  côté  droit  du  corps  des  troubles  de  la  sensibilité 
^  l-ype  syringomyélique  caractérisés  par  :  anesthésie  douloureuse,  hypoesthésie  ther- 
^^que,  conservation  do  la  sensibilité  tactile  et  vibratoire.  Paralysie  gauche  du  voile 
P-h.i.T,  ,Ui  pharynx  et  du  larynx  ;  à  cause  de  ces  troubles,  la  voix  est  nasillarde  et 
**  déglutition  est  dilticilc.  La  malade  ne  pouvant  s’alimenter  est  en  effet 
maigre  et  présente  des  symptômes  d’inanition.  Dans  le  tiers  postérieur  de  la 
le  U  ■‘^'-'isibilité  gustative  est  en  partie  altérée  car  la  malade  confond  assez  souvent 

ux  ou  le  salé.  Du  côté  gauche  le  syndrome  de  Glaude-Be.rnard-Ilorner.  Salivation 
bans  ’'^***’  marche  tendance  à  tomber  sur  le  côté  gauche  et  en  arriére, 

et  *  '^bne  une  petite  quantité  d’albumine.  La  respiration  irrégulière  comme  rythme 
pg^'^.'''budc  ;  mais  comme  il  s’agit  en  même  temps  d’une  acidose  d’inanition  il  est  un 
1  licile  de  se  prononcer  si  ces  troubles  tiennent  à  l’altération  bulbaire  ou  à  l’acidose 

^  ‘nanition. 

5(.;  ponction  lombaire  les  quatre  réactions  sont  positives  (Pandy,  lymphocytose 

et  bordet-Wassermann).  Nous  instituons  un  traitement  avec  néosalvar- 

Li  Un  et  nous  tâchons  de  l’alimenter.  Nous  avons  essayé  de  l’alimenter  avec 

‘^■ssait*^’  ‘l'>'mer  du  siuum  par  voie,  rectale  et  sous-cutanée,  mais  la  malade  vo- 

*  '  l'L*-’  souvent  les  aliments  introduits  dans  l’estomac,  elle  succomba  14  jours 


fréquence  respiratoires  des  animaux  soumis  à  la  dépression  baro- 
’*  f*?!!  Hé'UAc.uE,  Causaux  et  Ch.  Hichet  fils.  {Compte  rendu  Académie  des 
(2)  P-’ b.LCXXXlV,  p.  542,  28  février  19-39). 

^^ysiolnn;^^  L.ongrès  International  d’Aviation  sanitaire.  liapporl  sur  les  condilinns 
y-iues  du  transport  en  avion,  par  MM.  Ch.  Riciiet  fds.  Causaux  et  Bi’.iiaguu. 


A  l’autopsie  du  système  nerveux  on  a  constaté  un  ramollissement 
limité  à  la  région  rétro-olivaire  du  bulbe.  Nous  avons  fixé  le  bulbe, 
la  protubérance,  le  tuber  cinereum,  de  même  que  d’autres  morceaux  du 
cerveau,  des  noyaux  de  la  base  des  pédoncules  et  du  cervelet  ;  et  nous 
avons  débité  le  bulbe  et  la  région  inférieure  de  la  protubérance  en  coupes 
sériées  que  nous  avons  colorées  au  Nissl. 

Dans  le  tuber  cinereum  nous  avons  trouvé  des  altérations  évidentes 
et  bien  exprimées,  dans  le  noyau  périventriculaire,  consistant  en  ebro- 
matolyses  cellulaires,  de  nombreuses  vacuoles,  des  cellules  déchirées 
ou  tout  à  fait  pâles,  et  des  nécroses  périvasculaires.  Dans  les  autres 


Fig.  1. 


noyaux  du'  tuber,  supra-optique,  propre  du  tuber,  péri-amygdalien, 
lésions  minimales.  Les  infiltrations  j)érivasculaire.s  sont  absentes.  Dan» 
l’écorce  aucune  lésion,  de  même  que  dans  les  noyaux  de  la  base  ou  les 
pédoncules. 

Dans  le  bulbe  nous  constatons  un  ramollissement  qui  occupe  la  région 
rétro-olivaire  gauche.  Le  ramollissement  atteste  sa  nature  syphilitique 
par  les  infiltrations  périvasculaires  assez  intenses,  par  l’infiltration  méniU' 
gée  du  voisinage,  et  par  des  thromboses  vasculaires,  de  même  ([ue  de® 
hémorragies  ])éricaplllaires.  En  même  temps  que  cette  région,  l’oli'’® 
elle  même  est  en  partie  atteinte  et  présente  des  altérations  asse2 
intenses.  Les  lésions  n’empiètent  pas  sur  le  côté  droit  du  bulbe. 

Dans  la  protubérance  et  dans  le  pédoncule  cérébelleux  inférieur  guU' 
cbe,  plusieurs  petites  hémorragies  et  nécroses  périvasculaires.  E®® 
infiltrations  périvasculaires  sont  exceptionnelles  et  discrètes. 

Dans  l’écorce  du  cervelet,  pas  d’altérations.  Dans  le  noyau  dentel® 
droit,  des  altérations  marquées  et  dispersées  et  qui  doivent  être  nii®®* 
en  rapport  avec  les  altérations  des  olives  correspondantes.  • 
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Nous  devons  remarquer  aussi  les  nombreuses  rosettes  microgliables 
qu’on  rencontre  dans  le  bulbe  et  la  protubérance. 

Comme  nous  venons  de  voir,  il  s’agissait  dans  notre  cas  d’un  sjmdrome 
bulbaire  unilatéral  et  rétro-olivaire,  qui  se  caractérisait  par  une  hémi¬ 
anesthésie  syringomyélique,  par  une  hémiparalysie  alterne  du  voile  du 
palais  et  de  la  corde  vocale,  une  latéro  et  quelquefois  rétropulsion 
gauche,  une  énophtalmie  avec  miose  du  même  côté.  L’hypersalivation 
que  la  malade  présentait  serait  à  mettre  sur  le  compte  de  la  difliculté  de 
déglutition  ;  les  troubles  respiratoires  pourraient  être  mis  en  rapport 
avec  l’altération  bulbaire,  ou  bien  avec  l’acidose  d’inanition  qui  irritait 
le  bulbe.  L’examen  de  la  ponction  lombaire,  de  même  que  le  contrôle 
nncroscopique,  ont  démontré  à  l’évidence  la  nature  syphilitique  de  ce 
ramollissement  artéritique  bulbaire.  Notre  cas  qui  est  relativement  rare 
présente  quelque  intérêt  par  le  fait  qu’il  présentait  une  latéropulsion  qui 
ne  s’accompagnait  pas  de  dysmétrie,  ou  d’adiadococinésie  ;  cette  latéropul¬ 
sion  doit  être  mise  en  rapport  avec  les  altérations  de  l’olive  bulbaire, 
altérations  qui  se  répercuteraient  par  voie  indirecte  sur  le  noyau  dentelé 
opposé.  A  cette  occasion  nous  nous  permettons  d’insister  sur  le  rôle 
ot  1  importance  de  l’olive  bulbaire  dans  les  maladies  du  tonus,  dont  l’étude 
n  a  été  que  trop  peu  faite  jusqu’à  présent  et  l’examen  microscopique  trop 

rarement  exéeuté. 

A  part  ces  faits  nous  attirons  encore  une  fois  l’attention  sur  les  alté¬ 
rations  des  noyaux  végétatifs  du  tuber  et  surtout  du  noyau  périventri- 
oiilaire  dans  l’inanition  (voir  notre  note  à  la  Soc.  de  biologie,  u.  1575, 
tXCVII). 


Considérations  sur  la  pathogénie  de  la  neuro-syphilis  et  ses 
rapporls  avec  la  biologie  de  la  spirochaeta  pallida,  par  G.  Maiu- 
nksco,  O.  Sageh  et  D.  Gmoonusco. 

Nos  recherches  antérieures  nous  ont  montré  que  le  liquide  céjibalo- 
'’achidien  de  l’hom  me  normal  a  un  pH  un  peu  plus  alcalin  que  celui  du 
Le  pH  de  ce  liquide  est  de  7,40-7,45,  chiffres  déterminés  par  la 
'T'^hode  électrométrique. 

ous  avons  examiné  54  cas  de  neuro-syphilis  au  point  de  vue  de  la 
^Concentration  en  ions  H  du  liquide  céphalo-rachidien,  et  voici  les  résul- 
de  nos  constatations  : 

•  ■  Dans  les  formes  graves  de  la  paralysie  générale  avec  de  gros 
7  59  In  mémoire,  démence,  etc.,  le  pH  du  liquide  était  de  7,.5H- 

Dans  les  formes  de  paralysie  générale  au  début  avec  peu  de  trou- 
os  psychiques  le  pH  était  normal  ou  même  diminué  jusqu’à  7,35; 

n’y  a  pas  de  relation  précise  entre  la  réaction  albumino-cylo- 
8niue  du  liquide  céphalo-rachidien  et  son  pH  ; 

"  Chez  un  paralytique  général  soumis  à  la  malariathérapie,  nous 
constaté  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  recueilli  pendant  le 
Nkuhologiqur.  —  t.  i,  n»  I,  .fanvieu  1930.  0 


6®  accès  de  malaria  (forme  double  tierce)  un  pH  de  7,22  au  lieu  de  7,49, 
valeur  qu’il  avait  avant  le  commencement  du  traitement. 

5.  —  La  malariathérapie  ramène  le  pH  du  licjuide  céphalo-rachidien 
vers  sa  valeur  normale  dans  les  cas  qui  présentent  une  amélioration  cli¬ 
nique  évidente.  C’est  ainsi  que  dans  un  cas  de  paralysie  générale  traité 
par  ce  moyen  nous  avons  constaté  après  8  accès  de  fièvre  que  le  pH  a 
liasse  à  7,40  au  lieu  de  7,54  qu’il  y  avait  au  début  du  traitement,  dans 
un  autre  cas  il  a  passé  de  7,56  à  7,49  ; 

6.  -  La  modification  du  pH  du  liquicle  précède  les  modifications  de 
ses  quatre  réactions. 

7.  —  Dans  les  cas  de  paralysie  générale  cpii  ne  sont  pas  améliorés  par 
la  malariathérapie,  le  pH  du  liquide  reste  à  peu  près  le  même  qu’avant  le 
traitement  (7,54,  7,57,  7,59) 

9.  —  Les  modifications  subies  par  le  liquide  céphalo-rachidien  après 
la  malariathérapie  marchent  de  pair  avec  l’efficacité  de  ce  traitement  dans 
la  paralysie  générale.  La  malaria  provocpie  une  acidose  plus  importante 
que  les  substances  pyrétogènes  ; 

10.  —  L’acidose  du  li(|uide  céphalo-rachidien,  et  probablement  celle 
des  tissus  également  produite  par  le  manque  d’oxygène  à  la  suite  de 
l'anémie  secondaire  qu’entraîne  la  malaria  (Klemperer  et  Weissmann), 
diminuent  probablement  la  vitalité  des  spirochètes  autant  pir  les  modifi¬ 
cations  du  milieu  humoral  (|ue  par  le  manque  d’oxygénation  ; 

11.  — Le  fait  qu’il  n’existe  j)as  une  relation  entre  le  pH  du  li(|uide  et. 
ses  réactions  :  alhurninique,  lymphocytaire  et  globulinique,  nous  montre 
Cfue  ce  n’est  pas  la  réaction  méningée  qui  détermine  les  modifications  du 
pH,  mais  que  cette  modification  est  probablement  la  consé([uence  des 
phénomènes  de  désintégration  du  système  nerveux  central  : 

Dans  la  seconde  série  de  recherches  nous  avons  étudié  la  vitalité  des 
si)irochètes  maintenus  dans  les  solutions  de  différents  pH.  Nous  avons 
utilisé  le  licpiide  de  Kinger  avec  des  concentrations  en  ions  II,  variant 
d’un  pH  de  6,20  jusqu’à  7,60.  Toutes  les  solutions  étaient  tamponnées,  de 
sorte  (juc  l’air,  la  chaleur,  etc.,  ne  pouvaient  modifier  le  pH  delà  solu¬ 
tion.  Les  spirochètes  ont  été  récoltés  sur  des  syphilides  papulo-érosives- 
Pour  éviter  l’erreur,  ([ui  aurait  pu  résulter  du  fait  que  les  spirochètes 
diffèrent  d’un  individu  à  l’autre  au  [)oint  de  vue  de  leur  vitalité,  nous 
avons  toujours  utilisé  des  s|)irochètes  d’une  même  souche  pour  une  expé¬ 
rience  complète,  c’est  à-dire  en  mettant  le  même  spirochète  dans  tous 
les  pH  (|ue  nous  avons  eus.  Nous  avons  procédé  de  la  manière  suivante ’• 
dans  um;  chambre  dont  la  température  a  été  maintenue  constante,  nous 
récoltons  les  spirochètes  ;  on  met  une  goutte  de  ffinger  d’un  pll  donné 
sur  une  lame,  on  ajoute  à  cette  goutte  une  autre  goutte  de  sérosité  de  D 
lésion  syphiliti(juc,  lamelle  au-dessus,  paraffiner  la  lame.  On  observe  1® 
si)irochèteà  rultramieroscope  et  on  garde  les  lames  dans  le  thermo.stat  à 
37'>  quand  on  ne  les  observe  pas. 

Voici  nos  résultats  ; 

Dans  un  liquide  de  Ringer  d  un  pH  6,20-6,8!),  les  spirochètes  s'imniO' 
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bilisent  après  5  à  15  minutes.  Dans  une  solution  de  Ringer  de  pH  6,80 
ils  peuvent  vivre  quelques  heures. 

Dans  les  milieux  alcalins  ils  se  comportent  de  la  manière  suivante  ; 


Ringer  d'un  pH  7,20,  immobilisation  après  1-2  heures 
_  _  7,35  _  _  1-10  _ 

-  7,50  —  _  72  - 

_  _  7, GO  -  _  72  — 


il  paraît  que  les  spirochètes  sont  tout  de  même  plus  mobiles  dans  la 
solution  de  Ringer  de  pH-7,50  que  dans  la  solution  de  j)H-7,60. 

Dans  les  mêmes  conditions  nous  avons  étudié  la  vitalité  des  spirochètes 
dans  le  li([uide  céphalo-rachidien  de  différents  malades  ayant  des  pH 
différents.  Les  spirochètes  sont  moins  mobiles  dans  un  liquide  d’homme 
normal  (pH=7,40)  que  dans  celui  des  paralytiques  généraux  (pll=7,50- 

7,60) 

Un  troisième  fait  que  nous  avons  pu  établir,  c’est  l’importance  du  pH 
dos  tissus  pour  l’inoculation  du  spirochète. 

En  résumé,  l’importance  des  modifications  humorales  pour  la  patho- 
génie  de  la  paralysie  générale  résulte  des  faits  suivants  que  nous  avons 
P«  établir: 

U  — L’alcalinité  du  li(]uide  céphalo  rachidien  est  augmentée  dans  la 
Paralysie  général  e  et  la  malariathérai)ic  tend  à  ramener  à  sa  valeur  nor- 
’"nle  le  pH  du  liquide  ; 

~  La  vitalité  des  spirochètes  est  plus  grande  dans  les  milieux  à 
P  nlcalin  que  dans  ceux  où  il  est  moins  ; 
d.  Le  pH  des  tissus  est  d’une  grande  importance  pour  l’inoculation 

spirochète. 

J  Ues  faits  nous  portent  à  croire  que  ce  n’est  pas  la  différence  d’espèce 
s  spirochètes  qui  intervient  dans  la  métasyphilis  mais  que  le  neuro- 
^isine  est  déterminé  par  des  modifications  du  milieu  Immoral. 

(lis  •’ciiiercions  M.  Anghelovici  avoir  eu  l’amabilité  de  mettre  à  notre 
‘^position  des  malades  de  son  service. 


addendum  a  la  séance  frécédente 


^’^^génitosomie  précoce,  hydrocéphalie  et  hémitremblement, 

par  L.  Couxin,  Henneüuin,  P.  Kissul,  J.  Simonix. 

^Ucce  l’hydrocéphalie  et  de  la  puberté  précoce  ont  été  signalés 

’ùent  Mayer,  Coches,  et  plus  récem- 

à  la  S  L’observation  que  nous  avons  l’honneur  de  rapporter 

et,  ‘Constitue  un  fait  de  plus  à  ajouter  aux  doeuments  antérieurs 

leurs,  assez  rares  que  nous  venons  de  citer. 


siiAyci’:  nr  ü  ./.i.vr//;/f  ui.w 


Los  riïl'Icxes  oulani'-s  abdominaux  cl  cromasiérions  sont  vifs. 

Rofloxos  Iricipital,  bicipital,  stylo-radial  normaux  do  cbaque  côté. 

Organe  des  sens.  —  Œil  :  strabisme  convorgont  ;  léaéro  parésie  du  droit  externe  droit. 
Champ  visuel  très  rétréci  e,()ncentri((uement  aux  deux  yeux.  L’acuité  visuelle  ne 
semble  pas  très  modifiée.  Itédexe  pboto-moteur  diminué  aux  deux  yeux,  l’upilles  en 
"lydriasc  moyenne.  Héflexes  des  eonverf'emm  conservés. 

A  l’oxamcn  du  fond  d’neil^(l)'' Harberousse),  ou  eonslale  :  Pa|nlles  à  bords  flous, 


rS!T,’  «urélea 

Jh  sd’hémorra.des  an' 
Normale. 

^l°‘>’‘esirop„u,ucs.-^ 

Ni 

P’onri- 

■^ètre  r?"  —  E: 


ux.  Veines  dilatées.  Ciealrices  blancliàtros  : 

vésicale  légère.  Constipai  ion  oinniûire. 
lormale. 

(rinaux.  Le  foie  ne  déborde  pas  les  fausses 
:e  céplialo-raidiidien.  La  tension  au  mano- 
légalif  :.  Il  'i. 

lion  des  os  du  erâiie.  Le  fait  particulier 
apophyses  clinoïdes  tant  antérieures  que 
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posléricmr.'S.  On  no,  noie  pas  lio  caleilioalion  apparente  dans  la  région  de  la  pinéale 
ni  delà  région  suprasellair(n 

Elai  mental.  —  Légère  torpeur  cérébrale  actuelle.  L’enfant  répond  cependant 
correctement  aux  .piestions  (pii  lui  sont  posées.  Il  sait  lire  et  ('.crire,  quoique  d’âge 
mental  nettement  inférieur  à  la  normale.  («  ans  environ.) 

En  résumé  nous  nous  trouvons  en  présence  d’un  nouveau  cas  de  puberté 
précoce  survenue  à  l'âge  de  7  ans  cliez  un  enfant  de  11  ans  (pii  présentait 
une  hydrocéphalie  congénitale,  avec  héini-treinhlement  statique  des 
niemhrcs,  prédominant  à  droite. 

Depuis  le  mois  d'août  dernier  sont  apparues  des  céphalées  continues 
avec  vomissements  cérébraux,  une  parésie  faciale  gauche  du  type  périphe 
rique,  une  tendance  à  la  latéro-pulsion  droite  et  une  papille  de  stase  au 
début.  L’hypertension  intracrânienne  se  traduit  en  outre  par  une  éléva¬ 
tion  de  la  tension  sous-arachno'idienne  (35  centimètres  à  l’appareil  de 
Claude). 

Malgré  l’amélioration  obtenue  lors  des  premières  manifestations  d’hy¬ 
pertension  intracrânienne,  par  le  traitement  spécirH[ue,  il  semble  bien 
qu’il  n’y  ait  pas  lieu  de  retenir  une  telle  étiologie. 


Macrogénitosomie  précoce.  Arriération  mongoloïde.  Adénoiiio® 
sébacés  du  visage,  par  Lucien  Counil  etPiEiiRic  Kissicu. 

Le  problème  étiologique  de  la  puberté  précoce  n’apparaît  pas  résolu 
dans  tous  les  cas  jiar  la  présence  d’une  tumeur  de  la  pinéale  et  il  y  a  place 
pour  plusieurs  interprétations  parmi  lesquelles  les  observations  rapportées 

en  1927  par  Knud  Krabb  dans  l'Encéphale  de  sclérose  tubéreuse  et  de 
macrogénitosomie. 

C’est  un  fait  de  cet  ordre  que  nous  avons  l’honneur  de  rapporter  à  1* 
Société  : 


(te  13  ans,  outre  à  l’IIopilal  .J. -B.  Thb'rry  pour  arriérai  ion  rneU' 
A  l’examen  on  note  les  faits  suivants  : 

WK.  --  t.ràiie  lirac.byc.éphale  avec  aplatissement  oc,c.i|iital  et  front  ved’” 
liants,  à  fleur  de  tête.  Kbauehe  de  mongolisme:  fente  palpélirale 


liaiil . 


s  paupK 


bailles 


infér 


rejoignant  s 


•  la  lign< 
Ion  dév( 


I  remar({ue 

'S  supérieures  sont  toU*^  ! 
e,  front  est  normale.  SoU 


!  ([ui  e.oncerno  la  pilosité  saf 
aspeet  adulte).  Pas  de  iioils  é 


Poils  de  la  mouslacb 

e  resle  du  corps  :  poils  du  pubis  tri'(S  dévelopé 
lisselles,  ni  de  la  région  ])érinéo-anale.  Ce  développement  d’après  les  renseignoHlf 
lonnés  par  les  parents  a  débuté  il  y  a  environ  (|uatre  ans. 

Motililé  active  et  passive  normale,  t'oree  musculaire  normale.  Légère. incoordinftt 
lai.s  l’épreuve  du  doigt  sur  le  nC7.  et  dans  celle,  du  pied  sur  le  genou.  Pas  de  Ilomb 
roubles  de  la  xeimbililé  subjective  et  objective. 


Itéllexe 
Etal  mi 


'ifs  à  gauche.  Pas  de  signe  de.  Babinski- 
laux  normaux.  Héflexes  cutanés  supérieurs  normaux.  | 

—  .Sait  à  peine  lire,  écrire,  ne  sait  pas  compter.  L’examen  psyc*' 
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Macroglossie  accenluée.  —  La  bouche  est  constamment  entr’ouverte  ;  la  salive  s’écoule, 
la  langue  très  volumineuse  apparaît  entre  les  arcades  dentaires,  présentant  un  aspect 
scrotal.  Macrochéilie  inférieure. 

Dentition.  ■ — ■  Malformations  et  malpositions  dentaires.  Pas  de  carie.  Voûte  palatine 
très  ogivale. 

Corp,9  et  membres.  —  .\spect  vigoureux,  bien  constitué.  Taille  légèrement 
supérieure  à  la  normale  (1  m.  42). 

Organes  génitaux.  —  Cryptorchidie  droite.  Testicule  gauche  de  volume  normal  pour 
1  âge,  non  descendu  complètement  dans  le  fond  des  bourses.  Testicule  droit  ectopirjue, 


Senti  dans  le  canal  vaginnal.  Verge  très  développée  pour  l’ège  (taille 
S  ’■  vo-lumineuses. 

tig  sens  :  geux.  — ■  Pas  d’inégalité  impillaire.  Pupilles  excentriques.  Réac- 

lygi^P®'’®'’®euse  à  la  lumière  et  à  l’accommodation.  Pond  d’d'il  normal.  Pas  de  para- 
vie,,  ,  °'''^'®lres  dans  les  po.silions  extrêmes  du  regard.  Acuité  visuelle  normale.  Champ 

“®i  normal. 

—  Parait  normale.  Epreuves  labyrinthiques  négatives. 

Pante  ^  ^âle,  basse,  nasonnée  qui,  aux  dires  des  parents,  aurait  toujours  été  frap- 
par  son  contraste  avec  la  voix  des  autres  enfants. 

P'“’ây  (P'  bamy)  montre  l'existence  d’une  tache  de  la 
antéi-o**''"*  ^’aae  pièce  de  I  franc,  sil  née  dans  la  région  temporale,  et  la  radiographie 
situation  siqierlieielle.  (r.icalri(;e  calcifiée  ?) 

—  Bruits  normaux.  Rien  à  signaler  au  niveau  de  l’appareil 
O're,  des  reins,  du  foie. 


socu'rn':  de  nevuoi.oc.ii'.  de  ]>ahis 


Le  W'iissormarm  est  négatif  dans  le  sang  et  le  liquide  eéptialo-racliidien. 

Le  traitement  spéeificlue  d’épreuve  n’a  rien  donné  en  ce  qui  concerne  le  déveloii- 
pement  intelleel uel. 

Après  avoir  rappelé  le  faciès  mongoloïde,  la  macroglossie,  la  macro- 
chéilie,  il  apparaît  chez  notre  petit  malade  que  l’association  d’arriéra¬ 
tion  intellectuelle  avec  les  adénomes  sébacés  du  visage  permet  de  penser 
à  l’existence  d’une  sclérose  tubéreuse. 

D’autre  part,  ainsi  que  nous  l’avons  dit,  la  radiographie  confirme  l’ab¬ 
sence  de  tumeur  delà  pinéale  et  la  tache  ([ue  nous  avons  notée  ne  corres¬ 
pond  pas  topographiiiuement  à  l’épiphyse,  mais  à  une  plage  nettement 
localisée  dans  la  région  cortico-temporale. 

On  sait  qu’en  dehors  des  tumeurs  avérées  de  l'épiphyse,  la  macrogéni¬ 
tosomie  jirccoce  a  pu  être  observée  chez  des  sujets  porteurs  de  tumeurs 
ovariennes  ou  testiculaires  (Kussmaul,  Riedl,  Bevern)  et  des  tumeurs  de 
la  cortico  surrénale  dans  4  cas  chez  des  garçons  (Dickmann,  Linser, 
Adams,  Conthric  et  d’Este  hmery).  et  dans  13  cas  chez  des  lillcs. 

11  ne  semble  pas  ([ue  dans  notre  observation  les  précédentes  pathogé¬ 
nies  puissent  être  invoquées,  et  c’est,  semble-t-il,  la  scléreuse  tubéreuse  de 
Bourneville-Brissaud,  incriminée  par  Knud  Krabbe  dans  2  cas  étudiés 
clini(|uement  et  anatomiquement,  dans  son  mémoire  de  l'Encéphale  en 
1922,  qu’il  faut  attribuer  l'origine  de  la  puberté  précoce. 


Paraspasme  facial  bilatéral,  par  MM.  J.  Haguenau  et  Gilbeb’I' 
Diseyi'US. 

Avec  notre  Maître  Sicard  nous  avons  présenté  à  la  Société,  en  février 
1925,  un  cas  de  spasme  de  la  face  d’un  type  bien  particulier,  qui  avait 
déjà  attiré  l’attention  de  M.  Meige,  et  auquel  il  avait  donné  le  noW 
de  spasme  médian. 

Voici  deux  autres  cas  identiques  qu’illustrent  cette  pré.sentation  de 
malade,  et  ce  film  que  nous  avons  fait  exécuter,  comme  nous  en  avait  prié 
M.  Sicard.  Notre  malade  est  un  homme  de  31  ans  chez  lequel  le  spasme 
s’est  établi,  il  y  a  11  mois,  très  rapidement.  Le  premier  phénomène  patho¬ 
logique  observé  fut  une  diplopie  dans  la  vision  de  ])rès  par  paralysie  de 
la  convergence,  diplopie  qui  persiste  encore.  Quelques  jours  après  le* 
premiers  spasmes  apparurent  qui  depuis  ne  se  sont  pas  modifiés.  Noi'S 
ne  faisons  qu’indiquer  (jue  ;  1°  il  n’existe  aucune  étiologie  précise,  aucUO 
signe  de  syphilis  clinicjue  ou  humoral  (li([.  c.  r.  normal,  sang  normal)’ 
aucun  signe  de  la  série  encéphalitique  (aueune  hyjiersomnie,  aucun  sigo® 
delà  série  [larkinsonienne,  des  réllexes  de  posture  normaux,  etc.)  ; 

2“  Que  l’examen  neurologiiiiie  complet  ne  révéle  aucune  anomalie  ; 

3°  Que  tous  nos  etforts  thérapeutiques  ont  été  vains  (traitement 
syphilitique  intense,  injections  de  salicylate  de  soude,  uroformine, 
dénal,  scopolamine). 

Mêmes  remarfiues  en  ce  qui  concerne  notre  2«  cas  auquel  a  trait  1® 
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film.  Sans  cause  apparente,  sans  autres  signes  neurologiques,  malgré 
tous  essais  thérapeutiques,  le  spasme  s’est  établi  définitivement  chez  ce 
malade  âgé  de  Gl  ans,  brutalement  et  complet  en  quelques  jours.  L’exa¬ 
men  des  divers  appareils  ne  nous  permet  de  relever  chez  lui  comme 
seul  symptôme  qu’une  hypertension  artérielle  i25  Mx). 

Les  caractères  intrinsèques  des  phénomènes  neuro-musculaires  sont 
identiques  dans  les  2  cas,  comme  vous  pouvez  le  constater,  identiques 
à  ceux  des  autres  malades  qui  vous  ont  été  présentés. 

Séparées  par  des  intervalles  variant  de  quelques  secondes  à  quel¬ 
ques  minutes,  les  crises  spasmodiques  apparaissent  bilatérales.  Ce  sont 
d’abord  les  contractions  toniques  brutales  des  orbiculaires  des  paupières 
droit  et  gauche  qui  aveuglent  les  malades,  malgré  tous  leurs  efforts  pour 
ouvrir  les  yeux.  Les  muscles  frontaux  se  contractent  synergiquement. 
En  même  temps  et  d’une  façon  anarchicjue,  .sans  ordre,  sans  symétrie, 
et  selon  l’intensité  de  la  crise  on  voit  apparaître  des  mouvements  con¬ 
vulsifs  plus  ou  moins  brefs  dans  les  autres  muscles  de  la  face  ;  muscles 
des  lèvres,  du  menton,  jusqu’au  peaucier  du  cou.  Toute  la  face  est  alors 
animée  de  mouvements  ;  spasme  continu  ou  subcontinu  dans  le  facial 
supérieur,  agitation  musculaire,  secousses  fragmentaires  ou  fibrillaires 
dans  les  muscles  inférieurs. 

Les  crises  cessent  complètement  en  position  horizontale.  Elles  ne  con¬ 
naissent  pas  d’acte  spécifi(|ue  déclencheur.  La  volonté  n’a  aucune  action 
provocatrice  ou  inhibitrice.  L’émotion  les  exagère.  Le  spasme  agit  fonc- 
honnellement  ;  1“  sur  la  vision  (cécité)  ;  2°  sur  l’élocution  ;  3“  accessoire- 


•^entsur  l'alimentation. 

L’étiologie  de  ces  cas  nous  échappe  complètement.  Chez  notre  premier 
*oalade,  son  âge,  la  paralysie  oculo-motricc,  la  ressemblance  avec  cer¬ 
tains  spasmes  postnévraxitiques,  nous  font  supposer  une  encéphalite 
ùpidémi(|ue. 

Chez  le  deuxième,  son  âge,  l'hypertension,  l’absence  de  syndrome  infec- 
t'®ux  nous  font  supposer  une  origine  artérielle. 

La  thérapeutique  médicamenteuse  a  été  sans  effet  dans  ces  2  cas  comme 
dans  les  autres.  Rappelons  que  chez  une  de  nos  malades  nous  avions  fait 
*®ctionner  le  nerf  facial.  Malgré  une  D.  R.  totale  l’agitation  musculaire 
''avait  pas  disparu  complètement,  et  même  s’est  reproduite  entière- 
'nent  en  quelques  mois. 

J  Rappelons  aussi  l’utilité  du  traitement  orthopédique  pour  lutter  contre 
®  filépharospasme  qui  ris([ue  d’aveugler  brutalement  ces  sujets  à  tous 
•''oinents.  MM.  Poulard  et  Azelin  ont  fait  construire  pour  nos  malades 
'  lunettes  munies  d’un  ressort  souple  ([ui  maintiennent  ouvertes  les 
paupières  supérieures. 
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Séance  du  16  novembre  l<-’29 


Présidence  de  M.  Biœgman. 


Dégénération  hépato-lenticulaire  progressive  avec  début  par 
encéphalite,  par  S.  Mackiewicz.  (Clinique  du  P.  Orzechowski.) 

P.  T...,  20  ans,  de  famille  saine,  a  été  atteint  en  1918  d’encéphalite 
épidémique  aigue  pendant  six  semaines  :  alitement,  sommeil  continu, 
température  élevée.  2  mois  après  le  début  de  la  maladie,  il  retourne  à 
l’école  et  remarque  alors  les  modifications  de  son  écriture  :  lettres  plus 
grandes  et  irrégulières.  Les  années  suivantes  il  s’endort  fré([uemment 
durant  les  leçons.  C’est  seulement  en  1927  qu’apparaissent  des  signes 
extrapyramidaux  marqués  :  dilliculté  de  la  parole,  tremblement  des 
membres  supérieurs  puis  inférieurs,  enfin  contracture  des  membres. 

A  la  clinique,  l’examen  objectif  montre  une  hyjtortrophic  de  la  rate, 
une  grande  quantité  d’urobiline  dans  les  urines.  Bordet-Wassermann 
négatif  dans  le  sang  et  le  liquide  C.-H.  Cercle  cornéen  de  Fleischer  des 
deux  côtés.  Instabilité  des  globes  oculaires  •  le  regard  ne  se  maintient 
)(res([ue  jamais  fixé  quelque  temps  dans  une  direction  donnée.  Tremble¬ 
ment  des  segments  distaux  des  membres,  lent,  d’assez  grande  amplitude. 
Flexion  permanente  irréductible  des  mains,  à  angle  droit;  les  doigts  en 
rectitude  et  fléchis  au  niveau  de  l’articulation  métacarpo-phalangienne 
s’op])osent  au  pouce  en  adduction  (surtout  à  droite).  Pieds  en  varus  équin. 
Absence  de  signes  pyramidaux.  Au  point  de  vue  psychique,  euphorie  et 
légère  démence,  de  temps  en  temps  hallucinations  visuelles  ou  aiulilives. 

Cliniquement,  ce  cas  répond  h  la  maladie  de  Wilson.  .\  souligner  ■' 
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l’insLabilitc  oculaire,,  iuliahit.uclle  dans  l’atteinte  des  noyaux  gris  cen¬ 
traux  ;  les  accès  narcolepti(iues  et  des  sensations  de  décharge  électrique., 
qui  ne  sont  pas  signalées  dans  les  cas  jusqu’à  présent  publiés  de  maladie 
<le  Wilson  ;  enfin  et  surtout  le  début  par  encéphalite  léthargique.  Contrai¬ 
rement  à  la  concej)tion  de  Wetsphal  et  de  Sioli  d’une  origine  inflam¬ 
matoire  de  la  maladie  de  Wilson,  ou  jteut  supposer  (jue  l’atteinte  des 
noyaux  do  la  base  était  préexistante  à  l’encéphalite  épidémique,  créant 
un  terrain  favorable  à  la  contagion. 

Trois  jours  ajtros  la  présentation,  le  «ralade  meurt.  L’autopsie  montre 
les  modilications  mac.roscoiiiqucs  licjiato-striées  caractéristiques,  et  l’exa¬ 
men  histologi([ue  de  l’œil  l'inliltration  lùgmentaire  cornéenne  typitiue 
telle  (jue  l’a  décrite  b’ieischer. 


Pneumocranie  consécutive  à  une  tumeur  des  sinus  ethmoïdo- 

frontaux,i)arMM.TvczK:.\'!l  Cii<in() us i<r. (Clinique  duPrOnzECHOWSKi.) 


■Malade  âgée  de  62  ans  plans  les  derniers  jours  de  septembre  sont  apparues 
Une  céphalée  intense  et  une  hémij)arésie  gauche,  accompagnées  d’obnu¬ 
bilation  et  d’incontirieiKie  d’urines.  Au  bout  d’un  certain  temps  ces  signes 
ont  commencé  à  régresser,  et  le  26  octobre  on  constate  à  l’e.xamen  objec- 
Cf  :  un  reste  de  parésie  du  membre  su])érieur  gauche,  un  clapotement 
oet  au  cours  <les  mouvements  do  la  tête.  Subjectivement  la  malade  se 
*^ent  l)icn  et  ce  clapotement  ne  provocfue  pas  de  douleur.  Examen  radio- 
l?raphi(iue  :  obscurité  du  sinus  frontal  gauche  et  ombre  étendue  répon- 
*lant  au  lobe  frontal  droit,  à  limites  nettes,  rappelant  l’ombre  que  donne 
^Ur  les  oncéj)halogiatnmes  l'insullflaLioij  d’air,  mais  à  saturation  plus 
intense.  l'hvamej;  rhlno-laryngologi(iuc  ;  tumeur  remplissant  la  partie 
i’Ui)érieuro  de  la  fosse  nasale  gauche. 

Les  autours  supposent  que  cette  lumeur,  occupant  d’une  part  le  sinus 
f’’ontal  gauche,  attei  gnant  d’autre  part  en  un  certain  point  les  cellules 
•^0  l’ethmoïde,  a  ])rovo([\ié  rtne  inliltration  d’air  dans  la  moitié  droite  de 
In  cavité  crânienne,  air  (jui  a  décollé  la  dure-mère  dans  la  zone  où  elle 
ndhère  peu  à  l’os.  J'in  faveur  de  cette  localisation  sous  la  dure-mère  piai¬ 
llent  les  faits  suivants  :  l’absence  d’air  dans  les  ventricules  et  les  espaces 
sous-arachnoïdions,  la  saturation  intense,  la  lenteur  de  la  résorption  en 
'nêine  temps  (]ue  le  clapotement  net  dù  à  la  présence  simultanée  juste 
*eus  la  calotte  crânienne  d'air  et  de  li(|uide  d’origine  inflammatoire  réac- 
l'ionnelle,  collecté  en  cet  endroit.  ],a  compression  du  lobe  frontal  a  été 
r.ause  d(!  l’héiuiparésie,  ]iéiui})arésie  dont  la  lente  régression  s’expli(iuo 
I'®’’  uue  certaine  adaptation  du  cerveau  et  par  la  résorption  du  liquide 
de  l’air  (vériliée  radiogra]>hi(iuement). 


Paralysies  oculaires  et  bulbaires  d’origine  syphilitique, 

par  A.  En.vKOwsKi.  (Service  du  Dr  Brkgman.) 

,  ^alailo  âgée  de  32  ans.  Elle  date  sa  maladie  d’il  y  a  6  semaines  :  api)a- 
•'^Lon  brusque  d'immobilité  du  regard,  presque  en  même  temps  troubles 
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(lo  la  déajlutition  avec  rejet  des  liquides  par  le  nez,  et  seulement  4  semaines 
après  modifications  de  la  parole  ;  il  n’y  a  jamais  eu  de  diplopie,  ni  de 
ptosis. 

Etat  apyrétiiiue,  sans  sif,mes  méningés.  Nous  avons  constaté  une  abo¬ 
lition  presque  complète  des  mouvements  oculaires  vers  le  haut  et  les 
côtés,  un  peu  moins  mar(}uéc  vers  le  bas.  Pupilles  réf^ulières,  réagissant 
paresseusement  à  la  lumière.  Fond  d’œil  normal.  Occlusion  paljtébrale 
un  peu  faible.  On  n’a  pas  constaté,  avec  un  verre  coloré,  de  diplopie. 
Parole  nasonnée.  La  sensibilité  du  palais,  les  réflexes  des  deux  côtés  sont 
conservés.  Les  masticateurs  se  contractent  bien.  La  sensibilité  de  la  face 
est  conservée.  Membres  :  normaux.  Wassermann  fortement  positif  dans 
le  san?.  11  est  négatif  dans  le  li((uide  L.-H.,  sans  pléocytose  ni  hyperulbu- 
minose.  J.e  traitement  spécifi([ue  a  amené  une  amélioration. 

De  ce  tableau  clini([Ue  on  peut  tirer  la  conclusion  (juc  les  paralysies 
ne  sont  pas  pr()vo([uées  par  une  atteinte  méningée,  mais  par  une  atteinte 
élo(;tive  dos  éléments  moteurs  de  l’axe  cérébro-bulbaire,  cormms  on  le 
constate  dans  la  poliencéphalite  ai^uë  do  Wernicke.  Dos  cas  de  ce  genre 
sont  rares  dans  la  littérature.  Parfois  les  noyaux  moteurs  de  la  moelle 
sont  touidiés  (!UX  aussi  ;  notre  malade  au  début  se  plaignait  également 
d’un  alfailtlissement  du  membre  supérieur  gauche  qu’il  lui  était  difii- 
cilc  de  lover  en  l’air,  mais  ce  symptôme  a  été  fugace  et  à  l’entrée  de -la 
malade  dans  le  service  on  no  le  constatait  plus. 


Deux  cas  de  poliomyélite  en  rapport  avec  la  vaccination  anti¬ 
variolique,  pai'  M.  .lioaMiJi.owicz.  (Cliiii([ue  ilu  l’r  Ouzechowski .) 

Il  s'agit  de  2  nourrissons,  chez  les<[uels,  peu  de  temps  après  l’inocula¬ 
tion  du  vaccin  bovin  halntucl,cst  survenue,  accompagnée  d’une  tempéra¬ 
ture  élevée,  une  paralysie  flasque  du  membre  supérieur  gaucdie  utilisé 
chez  l’un,  âgé  de  l  lmois,  début  l.b  jours  après  la  vaccination  ;  (diez  l’autre, 
âgé  de  7  mois,  début  7  à  11  jours  après. 

Actuellement,  6  mois  apT'ès,  on  constate  du  côté  gauche  chez  les  2  enfants 
des  paralysies  identiques,  une  atrophie  complète  du  grand  dorsal,  des 
muscles  scapulaires,  du  deltoïde,  une  atrophie  partielle  du  trapèze  et 
des  muscles  du  bras  ;  réaction  de  dégénérescence  complète,  avec  hypo- 
excitabilité  galvanique  et  même,  pour  (;ertains  muscles  (grand  dorsal, 
biceps,  partie  intérieure  du  trapèze),  l’excitabilité  est  nulle.  A  l’avant- 
bras  sont  atteints  les  extenseurs  du  poignet  ;  les  muscles  de  la  main  sont 
indemnes.  Dans  les  2  cas  les  réflexes  osso-tendineux  man([uent  au  membre 
paralysé,  et  dans  1 ,  les  réflexes  rotuliens  manquent  et  il  y  a  un  Babinski 
bilatéral.  Bien  d’autre  de  particulier  au  point  de  vue  neurologi(|ue. 

Vu  le  début  brusejuc  constaté  avec  netteté  dans  un  cas,  le  manque  de 
troul*les  de  la  sensibilité,  la  gravité  de  l’atrophie  et  des  troubles  électri<|ues, 
le  manque  d’amélioration,  la  prédominance  de  l’atrophie  sur  les  muscles 
voisins  du  point  d’inoculation,  l’auteur  reconnaît  là  des  séquelles  d’une 
inflammation  des  cornes  aniérieures  de  la  rnofdle,  en  relation  étiologique 
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ôvidenLe  avc(;  la  vaccination.  Il  convient  d’ajouter  que  les  cas  épidé- 
iniques  à  Varsovie  sont  survenus  cette  année  seulement  3  mois  après  et 
à  cette  éi)0({ue,  ces  2  enfants  étaient  les  seuls  atteints  de  poliomyé¬ 
lite  de  tout  un  grand  hospice  où  ils  sont  hospitalisés  à  demeure. 

Maladie  de  Basedow,  myasthénie  et  amyotrophie  progressive , 

par  W.  Sterling. 

L’observation  con(!erne  une  femme  de  36  ans,  dont  la  maladie  a 
débuté  il  y  a  trois  ans  par  des  palpitations,  des  sueurs,  une  asthénie  géné¬ 
rale  et  une  dépression  psychique.  Bientôt  s’est  développé  le  tableau  com¬ 
plet  delà  maladie  de  Basedow  constaté  médicalement.  Il  y  a  2  ans,  ins¬ 
tallation  d’une  fatigabilité  dos  muscles  de  la  phonation,  obligeant  la 
malade  à  abandonner  sa  profession  d’institutrice.  Depuis  1  an  I  /2,  pesan¬ 
teur  douloureuse  du  bras  gauche  avec  épuisement  précoce  au  cours  des 
mouvements  d’élévation  et,  depuis  l.o  mois,  installation  progressive 
(l’atrojihics  des  muscles  thénariens  et  hypothénariens  gauches,  ])uis 
droits.  A  l’examen  objectif  on  constate  un  souille  systolique  à  la  pointe 
du  cœur,  de  la  tachycardie  (82-100),  une  hypertrophie  diffuse  modérée 
de  la  thyroïde,  une  exophtalmie  légère,  les  signes  de  (Jraelîe,  de  Stell- 
wag,  de  Dalrymjjle  et  de  Marie.  L’exploration  radiologique  du  médiastin 
antérieur  ne  décèle  pas  de  thymus  persistant,  mais  un  goitre  rétro¬ 
sternal.  L’e.xamcn  laryngos(!opique  montre  une  paralysie  totale  des 
muscles  crico-aryténoïdiens  postérieurs.  Apocarnnose  légère  des  muscles 
du  tronc,  du  cou  et  des  muscles  masticateurs,  parésie  et  apocarnnose  des 
muscles  du  bras  gauche,  apocarnnose  grave  des  musc.les  du  bras  droit. 
Atrophie  modérée  des  interosseux,  des  muscles’ des  éminences  thénar  et 
hypothéiiar  droites  et  amyotrophie  très  prononcée  des  éminences  tlninar 
^t  hypothénar  gauclnis.  l’as  de  troubles  de  la  sensibilité,  pas  de  secousses 
dbrillaires.  Iléaction  de  dégénérescema!  des  muscles  hypothénariens 
ffauches,  et  réaction  myasthénitiuc  ilu  Irajiè/.e  gauc.he  et  du  ileltoïde 

droit. 

L  auteur  attire  l’attention  sur  les  conne.xions  multiples  de  la  myasl.hé- 
me  avec  les  syndromes  endocriniens  {r/.s//(cnoc«;n/!(n  endorrinira  de  Mar- 
velow)  et  surtout  avec  la  maladie  de  Basedow  (Tobias,  Oppenheim, 
■■issaud  et  Bauer,  Stern,  Llaude,  Kacenelson).  L’intérêt  spécial  du  cas 
jmalysé  consiste  en  sa  com])lication  ])ar  des  ])hénomènes  de  nature  amyo- 
‘‘■ophicjno.  Tandis  i[ue  les  symptômes  djixlrophiqiies  de  la  myasthénie 
'instituent  une  com])lic,ation  bien  connue  (Kisenlohr,  Senator,  Cioldflam, 
^'Owers,  Firiizio,  Laipier,  Dcjerine  et  Thomas,  Sterling,  Szezerbak,  etc.), 
l’henomènes  (imnolrnphiqiies  sont  au  (;ours  de  la  maladie  d’Krb-Gold- 
*im  (l’une  rareté  extrême  (Kozewnikow,  Llaude  et  Vincent,  de  Moiitet 
®  Sko)),  Sicard  et  horestier,  Dellieck  et  v.  Bogaert).  Dr  taudis  ([ue  l’élé- 
^'mut  dystrophi(jue  de  la  myasthénie  trouve  une  e.xplication  sullisant(' 
mis  la  pathogénie  commune  endoc.rino-végétative  de  ces  deux  maladies  (Or- 
^'ic  lowski,  Ken-Kuré  et  ses  élèves),  la  coniidication  amyotrojdiiciue  de 
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la  mvasilionie  relève  de  ('.oiuievions  moins  itiliTTies  el,  ne  se  laisse  interpré¬ 
ter  (jne  comme  nne  atteinte  j)artii'ulièi-e  des  grandes  cellnl('s  des  c-ornes 
antérieures  de  la  moelle  pai-  le  ]iroc(‘ssns  toxiipie. 

Polynévrite  due  à  une  intoxication  chronique  par  le  sulfure  de 

carbone,  par  -M™''  S/i'ii,MANN-Ni:ri)iM;.  (service  du  I)’'  lluinjMAN,  a 

i’iiôpilal  C/.ysle.) 

Z.  1’...,  ‘-'I  ans,  é])rf)uve  depuis  1  an  de  la  fatigue  dans  les  mendires 
inférieiu's  (‘t  dejiuis  (pieliiues  mois  des  ]iarestliésies  dans  le  meitdire,  supe- 
rieui-  droit.  1)(!  temps  en  temps  douleurs  dans  la  cuisse  et  le  mollet  pmiudies, 
ensourdissenuait  de  la  surl'ace  du  pl('d  et  des  orteils  ;  de]>uis  2  mois,  signes 
ideutdpics  à  droite.  Des  maux  de  tête  ])arfois  :  pas  de  (diau-emcnts  psy- 
chi(|ues.  hxameu  idinique  : 

Pfdeur  d(i  la  peau  (‘t  des  imu|ueuses.  Ha]>pro(du‘ment  des  doiyd.s  de  la 
main  droite  insullisant.  Les  pieds  tombent,  leur  redressement  est  impos¬ 
sible,  celui  des  orteils  est  insullisajit,  meilleur  ce]>endant  à  droite.  Héflexcs 
rotuliens  faibles,  achilléens  abolis.  Ste])pai-e.  La  ])ression  du  sciatiiiue 
])oiilité  externe  est  düulr)ureuse.  'troubles  de  la  sensibilité  à  typ(!  péri- 
l)héi'i(iue,  aux  doigtsde  la  main  droite  et  aux  deuxideds.  Wassermanu  néga¬ 
tif.  L’examen  du  sang  n’a.  pas  montré  de  formes  pathologi<iues  ni  d’hénla- 
ties  granuleuses.  Lxamen  électri(iue  :  bypoexcitabilité  très  mar(|uée  des 
nerfs  et  muscles. 

Au  bout  de  6  semaines  amélioration.  Il  subsiste  un  léger  stciq)agc  du 
].ied  droit,  une  abolition  des  réflexes  achilléens,  des  troubles  de  la  sensi¬ 
bilité:  thei'tiiique  aux  orteils. 

Comme  le  malade  travaille  à  la  vulcanisation  du  caouLdiouc,  l’intoxi¬ 
cation  (du-oni(iue  ]iar  le  CS^  est  évidemment  en  cause. Comme  d’habitude, 
le  ])rocessus  toucdié  le  i)lus  les  sciati(iuesi)oplités  externes  (eu  même  temps 
([lie  le  domaine  du  cubitid  dans  un  des  membres  siqu’irieurs)  ;  cette  der- 
ni(èrc  localisation  est  ](eut-être  due  à  une  action  locah'  de  l’agent  toxiipie 
(ce  ([ui  est  en  accord  avec  l’exjx'rience  de  Koster).  Il  n’y  a  jias  ici  les  trou¬ 
bles  psy(dii(iues  si  fn'apmnts  dans  l’intoxication  ])ar  le  CS2  et  ([ui  d’habi¬ 
tude  ju-écèdent  les  signes  orguniijues:  ce  (|ui  s’exjdiijue  jieut-etre  [larune 
intoxication  iiitermittimte  du  fait  (juc  le  malade  ne  travaillait  ([UC  de 
temps  à  autre  à  la  vulcanisation.  Lnlin  rnuanjuahles  sont  des  contrac¬ 
tures  myotoniiiues  dans  les  orteils  des  deux  jiieds,  ajipaïues  dernière- 
meid,  et  ([ue  nous  croyons  dues  à  une  irritation  dans  la  sjihère  motrice. 

Dégénérescence  cérébelleuse  progressive,  par  St.  Lusmo.swki- 
(CliuiiiLic  du  Professeur  O/eihowki.) 

Poutiipiier,  âgé  de  bO  ans,  entre  à  la  cliniijuele  S  octobre  2'.»,seplaignaut 
de  <’êne  di*  la  mandie  deiuiis  d  ans,  à  hupudle  se  sont  joints  dei>uis  I  a» 
do.s  vertiges,  une  dilliculté  de  la,  [larole  (‘t  un  tremb lennuit  intense  de» 
extrémités.  Son  [lère  a  [irésimté  les  mêmes  signes  durant  les  dernière? 
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aunoes  de^saVie,  et  sa  saur  les  présente  éajalement,  à  un  degré  encore 
plus  accenlué.  Dans  le  taldeau  clinique  dominent  :  le  tremblement  am]>n! 
des  extrémités,  assez  semblable  à  celui  de  la  sclérose  en  plaques,  la  len¬ 
teur  des  mouvements,  la  dysmétrie,  l’hypodiadococinésie,  l’hypotonie 
avec  exagi'ration  des  réflexes  osso-tendineux,  la  démarche  cérébelleuse, 
une  élocution  inexpressive,  hachée,  un  faible  nystagmus.  Légers 
signes  démentiels  avec  alTaiblissement  net  de  la  mémoire.  Troubles  de 
la  sensibilité  superficielle  jusqu’à  une  limite  inférieure  passant  par  l’ap¬ 
pendice  xiphoide  ;  sensibilité  profonde  normale.  Instabilité  myokimio- 
uiyoclonique  des  deltoïdes,  des  fessiers  et  des  ([uadriceps  cruraux.  Le 
liquide  ('..-IL  contient  2  fois  trop  d’albumine,  les  signes  de  Nonne-Apelt 
et  de  Landy  sont  légèrement  positifs  ;  Wassermann  négatif  dans  le  sang 
et  le  liquide  L.-H. 

L’auteur  diagnostifjuo  une  dégénérescence  ciTébelleuse  progressive, 
à  ranger  probablement  dans  le  cadre  de  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse  de 
!’•  Marie  ;  de  plus  l’instabilité  myokirnio-myoclonique  indiquerait  une 
dégénérescence  simultanée  du  noyau  dentelé. 

L’aulo-hémcdhérajiie  a  amené  une  amélioration  remarcjuable. 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 

(Société  Purkyne) 

DE  PRAGUE 


Séance  du  ll>  octobre  W29 


Présidence  de  M.  J.  PELNAR 


I.  Documents  cliniques. 


Psychose  chez  une  cardiaque  valvulaire,  par  Springlova. 

X  Y  Iifcce  de  44  ans, exempte  do  lare  dégénérative;  à  l’ago  de  27  ans,  insumsancc 
de’la  valvule  mitrale.  Mn  janvier  1928,  une  décompensation  sérieuse  avec  des  œdèmes: 
0  1  mémo  temps  une  contusion  mentale  ([ui  demanda  rinternement  de  la  malade  a  la 
cliniciuo  psycluatri(iue.  A,)rès  la  digitale  l’état  physique  s’améliore  vite  et  en  même 
temps  la  psychose  disparaît.  Après  un  mois  nouvelle  faiblesse  cardiaque  et  parallè¬ 
lement  un  état  <le  démence  avec  des  traits  paranoïdes  ;  depuis  ce  temps,  jusqu’à  l’iS' 
su(‘  fatalP  au  mois  d’août  rinteiisitù  dos  trouhles  sornatifiues  et 

varie' beaucoup  ;  certains  jours,  une  euphorie  complète  avec  lucidité  parfaite  et  île 
nouveau  une  psychose  grave  ;  au  cours  des  derniers  mois  de  la  vie  le  tableau  cUniipi® 
changea  dans  une  forme  anxieuse  et  délirante  avec,  des  hallucinations  fréquentes.  Nous 
soulignons  surtout  ce  caractère  anxieux  et  délirant  de  la  maladie,  car  c’est  le  type 
plus  fréijuent  des  troubles  psychiques  chez  des  cardiaijues.  Nous  les  rangeons  selon 
lionhoeffer  parmi  des  réactions  condilionnées  d'une  façon  exogène. 


M.  Eharvat  rappelle  deux  cas  d’une  émotivité  soudaine  avec  une  tenu® 
aoressive  clic/,  des  cardiaipies,  après  une  provocation  d’une  diurèse  cons*' 
déraldi,.  Dans  les  deux  cas,  .M.  Vanysek  a  prescrit  une  piiiûre  ou  ing®®' 
lion  de  ([uelipies  o-ranirnes  de  chlorure  de  sodium,  et  l’état  psychiqU® 
redevint  normal.  Dhe/.  d’autres  malades  j’avais  l'impression  qu’une  exa|' 
tation  avec  des  manifestations  à  tendance  obscène  est  un  signe  fata  • 
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M.  Dosuzkov  pense  peut-être  que  l’ascite  causa  une  hypertension 
intracrânienne  par  la  compression  du  plexus  solaire  —  un  mécanisme 
qui  semble  probable  à  M.  Sebek  ;  l’hypertension  intracrânienne  peut 
elle-même  provoquer  des  hallucinations  (Claude). 

M.  Pelnar  rappelle  son  travail  de  1903,  dans  lequel  il  a^décrit  dix  cas 
de  psychoses  de  ce  genre.  Quatre  malades  manifestaient  un  état  psycho¬ 
pathique  chronique  (des  pleurards),  et  six  malades  avaient  continuelle¬ 
ment  des  cauchemars  clîrayants.  Des  formes  spéciales  du  vice  du  cœur 
n’avaient  pas  des  tableaux  psychiques  différents  ;  dans  trois  cas  seule¬ 
ment,  il  y  avait  des  symptômes  nets  de  démence.  La  syphilis  était  dans 
les  antécédents  et  le  vice  était  aortal.  En  général  on  peut  dire  que  les 
maladies  mentales  chez  les  cardiaques  assombrissent  le  pronostic.  Pen¬ 
dant  la  résorbtion  des  œdèmes  et  également  dans  les  crises  pneumo¬ 
niques  on  assiste  assez  souvent  aux  états  délirants  paranoïdes  ;  une  seule 
fois,  j’ai  observé  un  état  catatonique.  En  1903  déjà,  je  suis  arrivé  à  la 
conclusion  qu’il  n’y  a  pas  une  psychose  cardiaque  spéciale  ni  un  état  men¬ 
tal  caractéristique  des  cardiaques. 

Mne  Springlova  :  Notre  malade  parlait  d’une  façon  obscène  pendant 
tout  le  temps  de  sa  maladie,  presque  deux  ans.  Une  prédilection 
'fes  vices  aortaux  pour  ile.s  états  de  démence  n’est  pas  notée  dans  la 
récente  bibliographie.  L’évolution  dans  une  démence  définitive  n’est 
pas  connue  dans  les  psychoses  îles  cardia(iues. 


Paralysie  générale  juvénile  héréditaire.  Paralysie  générale  chez 
te  grand-père,  chez  le  père  et  la  mère.  Une  famille  psychopa¬ 
thique  (présentation  du  malade),  ]iai  M.  Kafka.. 

N.  Y...,  AkC  do  22  ans  ;  oansl  iliil.ioii  lafanUlo,  oypliosoolioso  ;  en  oiiranco  iin  furipiis 
l’arliouIaUiai  du  (.'('non  ;  au  cours  dos  derniers  mois  un  état  dépressif  avec,  une  ton- 
'lance  au  suicide  ;  les  réactions  l)iolooi((ues  plaidaient,  toutes  pour  une  P.  G. 

te  {{rand-père  est.  mort  île  1*.  G.,  le  père  en  souffre  depuis  l’àgc  de  40  ans.  Le  malade 
®stné  quand  le,  père  avail  41  ans.  l.e  jirenuer  lits  de  la  mère  de  notre  malade  est  aujour- 
l'ui  ApjA  (le  37  son  enfance  il  avait  de.s  manifestations  syphilitiques  mais 

®  ^^‘*'®uient  les  lit  disparaître;  le  deuxième  enfant  est  une  so'ur  de  notre  malade, elle 
^  atteinte  d’une  psychose  sclii/.oplirénique.  l.e  troisième  enfant  était  une  fille  imhé- 
morte  à  l’à^çe  de  12  ans  ;  puis  il  y  avait  17  fausses  couches,  enlin  la  naissance  de 
p”  m  malade.  Il  semlile  qu’il  faut  supposer  ici  une  prédisposition  familiale  pour  la 
■  Dans  la  hihiiooraphie  nous  trouvons  ehe/.  Hieyer  une  famille  avec  la  P.  G.  dans 
tfénérations. 


Mazacovn  :  .l’ai  frnité  le  malade  dans  la  première  phase  de  sa  mala- 
l’ét  sulphosine.  .Après  la  première  séiic  de  Imit  piqûres  pyrogènes, 
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psycliique  et  somatiijuc  s’améliora  nettement  ;  mais  la  famille 
do  ~  traitement  nltérieur.  Le  traitement  par  la  sulphosine  nous  a 

tairp^  résultats  satisfaisants  dans  le  traitement  de  la  syphilis  hérédi- 

t'ons  **  ^PDnglova  rappelle  un  cas  analogue  de  P.  G.  dans  trois  généra- 
®  chez  une  jeune  fille  (mère  et  grand’mère).  La  fille  a  été  présentée 
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ici  par  Nevcrilova.  Les  trois  malades  appartenaient  au  même  groupe 
sanguin,  tandis  que  le  reste  de  la  famille,  les  membres  bien  portants, 
appartenaient  à  un  autre  groupe  sanguin.  Cette  famille  figure  comme  un 
exemple  de  parallélisme  sanguin  avec  une  constitution  propice  pour 
l’évolution  de  la  P.  G. 

II.  Discussion  du  rapport  médical  de  M.  Taussig  sur  le  problème 
de  la  responsabilité  pénale  dans  l’avant-projet  du  code  pénal 
tchécoslovaque. 


Séance  du  novembre  19‘29 


Présidence  de  M.  J.  Pelnar 


I.  Documents  cliniques. 

Hoquet  et  tétanie  latente  (présentation  du  malade),  par  M.A.Giuuic. 

(Clinique  du  P.  Pel.nah.) 

X.  Y...,  mariée,  âgée  Je  37  ans.  Depuis  deux  mois  la  malade  souffre  d’un  lioquet 
permanent,  qui  l'épuisc  physiipiemenl  el.  psychiquement.  .Vueuri  indice  d’une  encépha¬ 
lite  épidémique.  Il  y  a  six  ans  la  malade  a  subi  une  opération, ayant  eu  pendant  8  ans 
des  symptômes  de  la  maladie  de  Basedow.  .Après  la  thyroïdectomie  elle  souffrait  de 
dys|)née  et  de  colique  abdominale.  Pour  ces  troubles  elle  a  subi  une  a|).pendicec.tomie, 
et  comme  les  c.oliipies  persistaient,  on  a  pratiqué  encore  la  c.holécyste(q,omie. Apri'-S 
cette  troisième  opération  on  laissa  six  mois  un  drain  dans  la  plaie  opératoire.  A  peine 
était-elle  un  peu  rétablie,  la  dyspnée  réapparut,  cette  fois  accompagnée  do  hoquet- 
I.a  malade  refusa  une  nouvelle  opération  et  le  hoquet  disparut  après  15  jours. Des 
troubles  r(^spiratoires  intermittents  se  présentèrent  au  cours  de  ces  6  ans.  On  se 
demande  si  ce  ho([uet  n’était  pas  en  connexion  avec  des  troubles  respiratoires,  ainsi  j 
que  cela  est  avec  le  hoquet  spasmodique  inspiratoire  de  Kappis.  Nous  avons  alors 
commencé  un  simpli^  exercice  thérapeutiquede  la  musculature  res[iiratoire,en  suivant 
l.ehmann  qui  réussit  à  guérir  le  hoquet  de  cette  faç;on,  afirès  une  anesthésie  du  nerf 
phrénique  et  une  phrénieexirèse  sans  succès.  Mais  après  cinq  minutes  de  l’exercice  | 
respiratoire  notre  malade  fut  frappée  d’un  accès  grave  de  tétanie  sur  les  quatre  meni'  j 
lires,  en  même  temps  il  y  avait  une  vive  douleur  rétro-sternale.  De  cette  façon  on  i 

arrivé  à  la  rec.herc.he  de  tétanie  latente  :  il  n’y  avait  pas  une  hyperexcitabilité  des  nerfs.  | 

mais  le  taux  sanguin  de  calcium  était  abaissé.  Comme  il  n’était  pas  possible  de  conü'  j 

nuer  l’exercice  respiratoire,  nous  avons  prescrit  le  parathormone  de  Collip.  Le  hoqufi 
s'affaiblit,  mais  ne  cessa  pas.  I''inalemcnt  ranesthésiededeux  nerfs  j>hréni(iues apport® 
la  guérison  complète.  Nous  nous  expliquons  le  mécanisme  des  troubles  de  notre  malad®  | 
de  cette  faium  :  au  cours  de  la  thyroïdectomie  on  a  extirpé  également  cnpartie  les  corp®  ; 

parathyroïd(‘s  ;  une  tétanie  latente  s’installa  ;  le  tétanie  se  trahissait  par  les  spasmes  d® 
la  musculature  des  bronches  et  de  l’intestin.  La  respiration  forcée  jirovoqua  de  P"**  | 

lu  forme  de  Cappis  du  lanpict.  Le  1'^  Sieber  a  décrit  en  IhIO  une  cranqie  tonique  d**  | 

diaphragme,  cette  cranqie  était  bien  visible  sur  l’écran  au  cours  de  l’examen  aU>^  j 
rayons  X.  Comme  la  tétanie,  même  une  crampe  clonique  peut  être  d’origine  parathy 
roldienne. 
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Etude  anatomoclinique  d’un  cas  de  chorée  hémiplégique,  par 
Mlle  Springlova.  (Asile  des  aliénés  à  Prague,  service  du  directeur 
Brandejs.) 

Femme  de  75  ans,  atteinte  de  démence  artériosclérotique;  après  un  accès  avec  perte 
de  connaissance,  au  mois  de  juillet  1929,  la  malade  a  des  mouvements  involontaires  de 
la  moitié  gauche  de  tout  le  corps.  Les  mouvements  avaient  sur  la  face  et  le  cou  un  air 
•nyoclonique,  tandis  que  sur  les  membres  ils  rappelaient  plutôt  la  chorée  sans  [atteindre 
'intensité  du  hémiballisme.  Les  mouvements  involontaires  durèrent  4  semaines  jus¬ 
qu’à  la  mort.  A  l’autopsie,  on  a  trouvé  une  vaste  hémorragie  sur  la  surface  de  l’hémi¬ 
sphère  droit  ;  le  cerveau  était  atrophique.  L’examen  microscopique  a  découvert  des 
altérations  diffuses, avec  de  nombreuses  plaques  séniles  et  aveedes  altérations  séniles, 
également  diffuses,  dans  le  corps  strié.  Nulle  part  il  n’y  avait  une  lésion  malacique 
localisée. 

M.  Pelnar:  Le  substratum  anatomique  ressemble  beaucoup  au  cas  de 
Wylliveeek,  où  il  s’agissait  d'un  hémiballisme.  Je  ne  crois  pas  pourtant 
que  des  altérations  dilTuses  corticales  sulTisentà  expliquerThémiballisme 
comme  une  réaction  du  cerveau  sénile  artériosc.lérotique,  si  nous  nous 
souvenons  qu’une  hémorragie  dans  le  corps  de  Luys  fut  trouvée  dans 
les  cas  typiques  non  seulement  par  moi,  mais  aussi  par  Purdon  Martin 
[Brain,  1929}  ,qui  enregistra  plusieurs  cas  analogues  avec  une  localisation 
onatomique  également  typicjue. 

M.  Henner  :  Dans  la  genèse  des  syndromes  cliniques, notamment  extra 
pyramidaux,  il  faut  chercher  des  circonstances  additionnelles  dans  les 
qualités  individuelles  de  l’organisme  frappé  ;  âge,  constitution  indivi- 
iluelle  du  système  musculaire,  son  entraînement  sportif, etc.  Pourlcs  mou- 
"'’ements  involontaires  hémiplégiques,  là  sénilité  est  probablement  un  fac- 
teur  important.  Souvenons-nous  enfin  que  même  parmi  les  individus 
Normaux  nous  trouvons  des  «pyramidaux»  et  «extrapyramidaux  »  assez- 
prononcés. 

ï^iffuse  tumeur  gliomateuse  de  la  protubérance  (présentation  des 
coupes),  par  M.  Sikl.  (Service  microscopique  du  Pr  Sikl.) 

f}hcz  un  malade  avec  hémiplégie  druile  alternanle,  parésie  gauche  du  facial,  jiara- 
ysie  du  regard  latéral  et  ataxie  cérébelleuse,  le  syndrome  cérébelleux  était  si  prédo- 
*naut  qu’on  diagnostiqua  une  tumeur  du  cervelet.  A  l’autopsie  on  trouva  un  gliome, 

*  ®avahissait  la  protubérance  entière  et  les  pédoncules  cérébelleux  moyens  ;  pour- 
^  ni  les  noyaux  des  nerfs  crâniens,  ni  la  radiation  do  la  protubérance  n’étaient  at- 
®^nts  que  très  légèrement.  Le  cervelet  était  intact,  dans  la  moelle  il  n’y  avait  qu’une 
irn  ébauchée  du  faisceau  iiyramidal  droit  croisé  et  du  faisceau  iivramidal 

^'iuche  direct. 

Le  problème  de  la  responsabilité  pénale  d’après  l’avant-projet 
du  code  pénal  tchécoslovaque,  rapport,  do  M.  Taussig. 

;  détaillée  du  rapport  médical  de  M.  Paussig  et  du  rapport 

P  ^  ique  de  Mihi  Vesela.  .Après  les  remarques  critiques  de  MM.  Kafka, 
M  fi’ischer,  Henner,  Brandejs,  Janota,  le  rapporteur  général, 
aussig,  résuma  la  discussion  comme  suit  ; 
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Le  code  pénal  autricliien  de  1852, encore  en  vigueur  actuellement  dans 
les  pays  historiques  de,  la  Tchécoslovaquie  —  c’est-à-dire  en  Bohême, 
Moravie  et  Silésie, —  exprime  l’irresponsabilité  d’une  manière  bien  dé¬ 
suète,  ne  se  servant  que  de  la  méthode  dite  biologique.  Le  code  pénal 
hongrois  de  1878, de  même  toujours  en  vigueur  sur  le  territoire  de  la  Slo- 
vac[uie  etde  la  Hussiesu  bcarpathique,nc  tient  pas  non  plus  suiïisamment 
compte  des  principes  de  la  psychiatrie  moderne  en  acceptant  comme 
décisif  pour  la  responsabilité  la  volonté  libre. 

L’avant-projet  du  code  pénal  tchécoslovatjue  nous  satisfait  complè¬ 
tement  en  définissant  l’irresponsabilité  non  seulement  sur  la  base  des 
conditions  biologiques  mais  aussi,  comme  la  plupart  des  codes  pénaux 
modernes,  sur  le  fond  des  conditions  psychologiques.  Art.  21.  N’est  pas 
punissable  celui  qui,  par  suite  de  la  maladie  mentale,  d’imbécillité  ou 
d’altération  de  la  conscience,  ne  peut  au  moment  de  l’acte  en  reconnaître 
l’illégalité,  ou  régler  sa  façon  d’agir  d’après  la  connaissance  exacte  qu’il 
en  a. 

J^es  conditions  de  la  responsabilité  atténuée  se  trouvent  introduites 
dans  l’article  77  ;  Le  tribunal  peut  atténuer  le  taux  de  la  peine  en  dehors 
des  cas  mentionnés  par  la  loi  :  1°  si,  à  l’époque  de  l’infraction,  à  cause 
d’une  maladie  mentale,  de  débilité  mentale  ou  d’une  autre  particularité 
mentale,  ou  bien  à  cause  de  l’âge  avancé,  la  faculté  du  délinquant  de  recon¬ 
naître  rilh'^galité  de  son  acte  ou  de  diriger  ses  actions  d’après  son  jugement 
exact,  était  sensiblement  diminuée  ;  2°  si  le  délinquant  a  commis  son 
acte  en  succombant  à  une  tentation  exceptionnelle  ou  à  une  pression 
exceptionnelle,  ou  bien  parce  qu’il  se  trouvait  dans  un  état  d’esprit  excep¬ 
tionnel,  jiassager  et  excusable.  Lette  disposition  ne  peut  s’appliquer 
irsque  c('t  état  d’esprit  exceptionnel  était  causé  par  une  ivresse 
<^(upal)l(;. 

^^■^'Let  arliide  satisfait,  lui  aussi,  les  réclamations  médicales  d’aujourd’hui' 
f,),.  t^Importanto  est  également  l’innovation  projetée  des  établissements 
^  ^Vui'  les  malades  détenus,  c’est-à-dire  pour  les  aliénés,  psychopathes, 
.Wcooli([ues  et  aussi  pour  les  prisonniers  corporellement  malades.  Art. 54- 
Lorsque  le  tribunal  ac{iuitte  pour  irresi)onsabilité  un  accusé  poursuivi 
pour  crime  ou  délit,  il  le  renvoie  dans  un  établissement  pour  détenu®  ; 

malades  :  1”  s’il  a  été  acquitté  pour  maladie  mentale  ou  (lébilité  mentais  j 

et  ((u’il  constitue  un  danger  public  ;  2°  si  la  cause  de  son  infraction  a  été 
un  penchant  immodéré  pour  les  boissons  spiritueuses  (ivrognerie)  oU 
pour  d'autres  substances  enivrantes  ou  poisons.  Art.  55.  Lorsque  le  tri¬ 
bunal  comlamne  l’accusé  pour  crime  ou  délit,  il  le  renvoie  dans  un  éta-  I 

blissemenl  pour  détenus  malades  et  prononce,  en  mêirn;  temps,  que 
peine  infligée  y  sera  subie  :  1°  si  le  délinquant  est  condamné  à  une  peiu® 
privative  de  liberté  d’au  moins  un  an  et  (ju’il  ne  puisse,  à  cause  d’un  dé' 
faut  physi([ue  ou  mental  ou  bien  de  son  âge  avancé,  être  soumis  ave<^ 
succès  à  la  discipline  (ju’il  est  nécessaire  de  maintenir  dans  une  mais®® 
de  force  ou  dans  une  piison;  2°  si  les  conditions  du  renvoi  dans  une  m®*'  j 
son  de  travail  sont  réunies  et  que  le  condamné  ne  puisse,  pour  l’un  qU®^' 
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conque  des  motifs  mentionnés  sous  le  n°  1,  être  soumis  avec  succès  à  la 
discipline  qu’il  est  nécessaire  d’observer  dans  une  maison  de  travail  ; 
do  si  le  condamné  constitue,  à  cause  d’un  défaut  mental  (art.  77,  no  1), 
un  danger  public  ;  4°  si  la  cause  de  son  infraction  était  un  penchant 
immodéré  pour  les  boissons  spiritueuses  (ivrognerie)  ou  pour  d’autres 
substances  enivrantes  ou  poisons.  Art.  .06.  Si  l’état  morbide  du  détenu 
ou  de  l’interné  ne  se  manifeste  ({u’au  cours  de  l’exécution  de  la  peine 
privative  de  liberté  ou  de  la  mesure  de  sûreté,  le  tribunal  de  prison 
peut,  avec  l’assentiment  du  ministère  de  la  .Justice  et  sous  les  conditions 
établies  par  l’art.  5.5,  prononcer  à  titre  additionnel  qu’il  sera  renvoyé 
dans  un  établissement  pour  détenus  malades  et  que  c’est  là  qu’il  subira 
le  restant  de  sa  peine.  Art.  57  (1).  L’interné  demeure  dans  l’établisse- 
uient  pour  détenus  malades,  dans  le  cas  de  l’art.  55,  n°  1,  jusqu’à  ce  que 
la  peine  soit  subie,  et  dans  les  autres  cas,  aussi  longtemps  que  l’exige  le 
but  poursuivi  par  cette  mesure  (art.  125),  mais  un  an  au  moins.  Après  une 
année  écoulée,  il  peut  bénéficier  de  la  libération  conditionnelle  ;  2°  si  le 
hut  poursuivi  a  été  obtenu  avant  la  fin  de  la  peine  et  que  le  détenu  ne 
puisse  bénéficier  de  la  libération  conditionnelle,  le  restant  de  la  peine  est 
aussi  subi  dans  l’établissement, à  condition  qu’il  ne  dépasse  pas  six  mois. 

Il  faut  demander  seulement  que  ces  instituts  soient  subordonnés  à  des 
wiédecins  possédant  une  érudition  psychiatrique  spéciale.  L’avant-projet 
fixe,  comme  nous  l’avons  vu,  dans  l’article  .57,  à  un  an  le  séjour  le  plus 
court  dans  l’établissement  pour  détenus  malades  ci-dessus  cités.  Cette 
fixation  de  la  durée  minima  du  séjour  est  sans  doute  bien  motivée  dans 
la  plus  grande  majorité  des  cas  afin  de  protéger  la  société  contre  ces  indi¬ 
vidus  dangereux.  Néanmoins  il  faudrait  permettre  des  exceptions  pour 
l68  cas  où  l’expertise  médico-légale  démontre  que  la  psychose  du  détenu 
étant  guérie,  celui-ci  ne  présente  plus  le  danger  d’auparavant  (l’amélio- 
l’ation  ne  suffirait  pas).  Un  renvoi  précoce  ne  serait  pas  à  craindre  vuqü’il 
s’agirait  que  d’un  congé  conditionnel  qui  en  outre  devrait  dépendre 
fi®  l’agrément  du  tribunal. 

Le  Secrétaire, 

Dr  Henner. 


SOCIÉTÉS 


Société  clinique  de  médecine  mentale 


Séance  da  Ki  décembre  1929. 


Le  problème  de  l’azo'.émie  en  pathologie  mentale. 

.\I.  R.  Takgowla.  rrsumi  ;'i  propos  d’une  discussion  antérieure  les  recherches  (lu’il 
avait  faites  il  y  a  (fuehiuos  années  sur  ce  sujet. L’azotémio  est  augmentée  dans  les  psy¬ 
choses  aigues  et  le.s  épisodes  aigus  au  cours  dos  états  c,lironi.[uos.  Elle  a  cxiuîtcment  la 
m'me  valeur  en  pathologie  mentale  ((u’en  i.athologie  gén  érale  et  ne  présente,  en  soi, 
aucune  signification  diagnostitlue  ou  pronosti([ue  ;  seule,  la  courl)e  de  ses  variations 
permet  de  porter  un  |,ronostic  très  somhre  qw>a,l  vilam  quand  elle  est  stationnaire  ou 
ascendante,  favorable  quand  elle  est  descendante;  dans  les  cas  graves,  elle  n’offre 
aucune  \  aleur  en  ce  .[ci  concerne  l’avenir  de  l’état  mental.  La’pathogénio  des  hy[)er- 
a/.otémics  graves  est  complexe  et  doit  ôtrc  rapportée  à  un  processus  de  disintégration 
tissulaire  et  d’hépato-n'qdirite,  les  altérations  du  foie  étanten  général  plus  graves  que 
celles  du  rein. 

Psychenoéphalite  à  fo-me  anxieuse,  dépressive  et  lhallucinatoire  avec 
syndrome  parkinsonien  {rustre  ;  hyperazotémie  passagère. 

M.  H.  Targowca  rapporte  l’observation  d’une  femm  >  atteinte  do  névraxite  dissémi- 
nie  à  forme  anxieuse  avec  m  inifestations  parkinsoniennes  légères,  c(ui  présenta  transi¬ 
toirement  une  a/.otémie  de  :j  gr.  70  p.  1000  au  cours  , l’une  exacerbation  dépressive  , 
a/.otémie  qui  était  (fuin/.e  jours  avant  de  0  gr.  :W  et  revint,  trois  semùnes  plusjtard, 

1)  gr.  Ob.  1,’ctat  mental  persista  inchangé. 

Impulsion  homicide,  symptôme  initial  d’une  démencejprécoce 
à  évolution  rapide. 

MM  A  SiZAUivr  cl  .1.  Hastié  c,oininunif[iienl  l’observation  d’un  homme  de  tlOlahS' 
([ui  n’avait  présenté  aucune  anom  diejmentale  avant  nui  lOg;,.  [,e  15  juin,  il  bless® 
mortellement  sa  femme  a  coups  de  marleau,  et  en([uelques  semaines  s’installe  un  syo' 
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'Ji'iimiî  typique  de  d^menre  précoce  (indifférence,  inertie,  rires  immotivés,  tendances 
catatoni([ues,  stéréotypies).  Les  auteurs  insistent  sur  l’évolution  particulièrement 
rapide  de  cette  démence  précoce,  et  sur  un  syndrome  particulier  présenté  parle  ma¬ 
lade,  symptôme  qui  a  été  décrit,  il  y  a  quelques  années,  sous  le  nom  de  négativisme 
amnésique. 


Technique  et  étalonnage  d’un  test  de  mémoire. 

■M.  E,  Toulousf,  et  Wfindeiig  ont  exjjnsé  la  technii[uo  d’un  lest  de  mémoire, 
d’un  caractère  synthétique,  s’adressant  à  la  fois  à  la  mémoire  visuelle,  auditive  et 
verho-motrice,  mettant  en  jeu  la  fixation  des  souvenirs,  leur  évocation,  leur  recon¬ 
naissance.  Le  test,  appli([ué  au  ijréalable  à  100  sujets  normaux,  jiermet  d’évaluer  les 
d 'faillanoes  de  la  mémoire  par  rapport  à  la  normale,  d’une  façon  quantitative,  en  uni¬ 
tés  de  mesures  (jui  sont  fo  urnies  par  la  disi>ersion  des  résultats  chez  les  sujets  normaux. 
Les  diverses  valeurs  inscrites  sur  un  graphicpie  permettent  de  tracer  un  profil  des 
fonctions  amnésiques  du  malade,  t’n  essai  a  été  tenté  pour  élalunncr  le  lest  sur  les  ma¬ 
lades  (st  pour  établir  les  profils  caractéristiques  des  diverses  catégories  morbides.  Un 
profil  médian  do  28  paralytiques  généraux  présente  une  courbe  nettement  inférieure 
à  la  normale,  surtout  pour  la  reconnaissance  et  iiour  le  résultat  global. 

Le  test  permet  donc  d’objccti^  er  et  d’évaluer  d’une  manière  ([uantitalive  les  trou¬ 
bles  ninésiques  constatés  en  clini([uc. 


AlcoÆsme  récidivant  d’exaltation  maniaque,  i)ar  MM.  Lovhdon  et  Caili.f.ix. 

L’intemi)éranoc  productive  de  tioubles  mentaux  n’est  jias  toujours  de  nature  vi- 
cieus('.  Elle  peut  être  de  nature  incontestablement  morbide.  La  psychose  maniaque 
dépressive  par  exemple  peut  dormir  naissance,  dans  sa  jiliase  maniaque,  à  une  telle 
Intempérance  (jui,  aux  symptômes  d’exaltation  d’hyperthymie  et  d’exubérance  pri- 
hiitifs,  ajoute  dos  symptômes  secondaires  de  confusions  (désorientation,  céphalée), 
d  Onirisme  (Iiidlucinatioiis  visuelles)  et  d’agressivité  (menaces,  violences).  Cette  addi- 
l'ion  permet  le  diagnostic  de  manie  compliquée  d’alcoolisme  aiau,  c’est-à-dire  de  manie 

arrosée. 

L.  Maiiciiaxd. 


Société  oto-neuro-ophtalmologique  du  Sud-Est 


Séance  du  25  janvier  1929 


Syndrome  de  l’apex  orbitaire  par  métastase  révélatrice  d’un  néoplasme  rénal 
(hypernéphrome),  par  Henri  Hooini,  Ahiiaiikt  et  Si.mk(ix. 

--Apparition  sma'.essive  d’algies  violentes  hémi(n’aniennes  à  prédominance  frontale, 

dne  paralysie  du  III,  puis  des  IV  et  VI,  d’une  . . sthésie  du  siisorbitaire,  d’une 

è,  d’une  exophtalmie  avec  cliemosis  sans  stase  ]iapillaire. 

^^-•algré  une  réaction  de  I).-\V.  légèrement  positive  dans  le  L.(:.-R.,Ies  auteurs  con- 
à  yjj,,  métastase  d’un  néo-rénal,  en  raison  de  deux  hématuries  récentes  et  d’un 
gros  rein 


Sur  un  cas  do  cécité  par  angiospaeme  rétinien,  par  Aubahici  . 

Au  cours  d’une  Iroisiènu^  crise  de  céc.ilé  lirus(;ue,  rexamen  ojditalmoscuiiniuc 
monlre  une  conlraelion  très  rndle  des  artères  (pii  sont  lilifonnes  ;  l’inhalation  de  deux 
am])Outcs  de  nitrite  d’amyle  et  l’atropine  locale  ramènent  la  vision  a  l/oü  après  cpiel- 
(pics  minutes,  à  l/IO  le  lendemain  et  à  10/10  le  surlendemain  en  mi'me  temps  ([ue  le 
cliamj)  visuel  d’aliord  réduit  à  la  vision  centrale,  ]iuis  concentriipiement  rétréci, rede¬ 
vient  normal  ;  l’augmentation  prof^ressic  e  du  calibre  artériel  a  pu  être  suivie  avec 
précision.  La  variation  du  volume  des  veines  est  plus  dil'Iicile  à  apprécier. 

Urémie  cérébrale,  cécité,  stase  papillaire  passagère,  réaction  méningée 
urémique,  jiar  II.  Hoenn,  .\iMi.\ni;T  et  .\lbert  CnÙMiiax. 

Un  ,jeun((  homme  présenta  un  syndrome  urémiipie  cérébral  avec  baisse  rapide  de 
la  vision.  Un  [iremier  examen  de  fond  d’œil  montra  une  stase  ((ni  ne  lut  jias  retrouvi'O 
jiar  la  suite  ;  dans  le  L.  C.-IL,  dissociation  albumino-cyUdotîitpie  ;  jdus  tard,  li''g('!re 
ri'-action  albumino-cytolof,d(pie  avec,  xanthoi'hromie.  Les  A.  insisUml  sur  la  stase — ((ui 
lit  discuter  la  possibilité  d’une  néojdasie  cérébrale  associée  —  et  ([u’ils  attribuent 
à  une  poussée  de  méningite  séreuse. 

Hérédo-atrophie  optique  et  hérédotabes  chez  un  fils  de  mère  tabétique  et  de 

père  paralytique  général,  par  Henri  Ho(;i:n,  .Ai.n.xnirr  et  Albert  Ciiémikux. 

Une  mère  et  son  lils,  ûgé  de  18  ans,  sont  atteints  de  tabes  typi((ue  et  d’atrophie 
o](ti(pie,  higère,  (die/,  la  mère,  ayant  abouti  à  la  cécité  che/  te  lils.  Le  [lère  paraît  avoir 
succombé  à  une,  paralysie  générale. 

Les  auteurs  insistent  sur  la  fréiiuence  de  l’atrophie  oiiti(iue  dans  le  tabes  juvénile 
liér((dosyphiliti([ue  et  mentionnent  diverses  statisti(pies  concernant  l’hérédité  similaire 
(hérédotabes).  Leur  cas  est  particulièrement  curieux  en  raison  de  l’association  ù 
riiérédotabes  d’une  hérédoatrophie. 


Séance  du  %'  février  192!). 


Syndrome  d’Avellis  chez  un  artérioscléreux,  ancien  syphilitique, 

(ihe/  un  polysclércux,  hy]iertendu,  emphysémateux,  ancien  syiihiliticiuc,  avec 
dilatation  aortiipie,  pupilles  polycyc,li([ues  et  gossite  scléreuse  au  stade  prénéopla' 
si(iue,  s’installe,  ta  nuil,  au  cours  du  sommeil,  un  syndrome  d’Avellis  qui  persiste  six 

Paralysie  du  moteur  oculaire  commun  d’origine  syphilitique  chez  un 
diabétique,  par  H.  Hoomi,  L.  Payan  et  J.  Sedan. 

Lhe/.  un  diabétique  jadis  amputé  de  la  jambe  droite,  jiuis  de  la  gauche,  apparaltun® 
paralysie,  du  moteur  oculaire  commun  gauch((  n’intéressant  (jue  la  musculature  cxtornB 
ct([ui  règixissa  ]iar  le  traitement  spécilbiue —  mais  ullérieurementla  musculature  intern® 
fut  paralysée  à  son  tour. 
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Encéphalite  algo-myoolonique  avec  forte  hyperalbuminose  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  et  myoclonies  oculaires  ;  discussion  du  diagnostic  ;  rapports  de 
l’encéphalite  épidémique  et  de  l’hémorragie  méningée,  jiai'  .1.  Reboul- 
Lachaux  ot  Ruavinsky. 

R’uxishmcc  un  sujet  de.  IS  uns  de  syinjilomes  liyiiei's(iinni([ues,  ulf-'o-niyoclo- 
'>iriu(-s,  l'ùlii'iles,  délii'unls  et  méninj'és,  uvoc  liyi>éralbumin()sc  du  licjuide  eéphalo- 
'■iicliidien  ot  ])réseneo  do  gbdiulcs  ruugos  duns  ce  li([uidc,  fait  iniser,  après  discussion, 
diaffnostio  d’iiémorragic  méningée  associée  à  la  névrascite  et  dépendant  du  même 
Virus  i[u’ello. 

Hémidysesthésie  et  hémihypoesthésie  droites  et  paralysie  du  VI®  gauche  après 
intoxication  oxyceirbonée  chez  une  syphilitique,  par  II.  Roger,  Albert  Rré- 
mieux  ot  Robert. 

Intoxication  oxycarbonéo  avec  céphalée  et  vomissements.  Apiiarition  immédiate 
'•«  Iourmill((mcnts  dans  tout  le  c.dté  droit  du  c.orps;  à  l’examen,  hémihy]ioestliésie 
Surtout  au  tact  et  trouldcs  du  sens  stéréognostique,  à  marche  lentement  régressive  ; 

troubles  sensitifs  iiaraisscnt  attribuables  à  une,  légère  atteinte  du  thalamus  par  un 
^6  ces  désordres  vasculaires  cérébraux  tré(iuents  dans  l’intoxication  ]par  CO. 

Ifois  jours  ajirès,  |>aralysie  du  Vl«  gauche,  ressortissant  plutôtà  la  syphilis  (ancienne 
syidiiliii([u,‘).  B.-W.  sang,  mais  négatif  dans  le.  L.  C.-R.  par  ailleurs  normal). 

Avises statiqueschez un anciencontusionné et  blessé  oculaire, parRaul  Rebierre, 

l’occasion  de  ces  crises  ([ui  no  sont  ni  comitiales,  ni  jiithiatiiiues,  l’auteur  montre 
fêle  de  la  réjpercussivité  sympalhiriue.  11  demande  aux  oto-laryngo-ophtalmologistes 
leurs  blessés,  a(  addentés  ou  opérés  des  régions  cervico-facio-craniennes  x’iches  en 
libres  sympathi(iues  offrent  souvent  dos  crises  convulsives  ou  non  à  la  suite  de  ces 
*-faumatismcs. 


Séance  du  23  mars  1929 


^P^aine  hémianopsique  accompagnée  (vertiges  et  paresthésies  du  membre 
^iipérieur)  d’origine  digestive,  chez  un  ancien  otorrhéique,  par  H.  IA  Roger, 
Grémieux  et  MUo  Roueut. 


Ge  cas  est  un  comiilément  à  l’étude  d’ensemble  des  migraines  accompagnées, 
*  te  par  M.  Roger  au  congrès  d’O.  N.  O.  do  Marseille  l’an  dernier.  11  présente  deux 

f’'‘^ticularités  : 


a  raduiscopn 


une  part,  la  netteté  étiologippio  dos  trouilles  digestifs  décelés  . .  . 

**  le  traitement  améliora  rapidement  les  migraines  ;  d’autre  part,  l’intensité  des 
le  ^ ’ihricuUures  et  des  vertiges, le  spasme  vasculaire  migraineux  retentissant  sur 
®  ^yrintho  fragilisé  par  les  lésions  otitiques  anciennes. 


rétro-bulbairo  suivie  d’infection  oculaire,  traitée  avec  succès  par 
ethmolditectomie,  par  l’névoT  ot  Mastier. 

'  ‘lame  do  45  ans  présente  d’une  part  dos  signes  de  névrite  rétrobulbaire,  bientôt 
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suivie  de  silènes  d’inteetion  oculaire  et  (i’imlre  fiarl  des  sym[ilômes  rliinoloj;i([ues  ; 
eiichirrènement,  rhinite  spasmiKli([ue. 

La  concordance  des  poussées  inriammaloires  S|iontanées  ou  provoquées,  nasales 
et  oculaires,  a  justifié  une  intervention  endonasale  (ahlation  parlielle  cornet  moyen 
et  ethmoïde)  dont  l’eftel  fut  remaripiablemenl  lion. 

Paralysie  dissociée  du  moteur  oculaire  commun  et  troubles  palatophaiyngés 
par  poliomésencéphalite  subaiguS  chez  une  hérédosyphilitiquo.  Exitus 
brusque,  jiar  IL  Hdguu,  .\i;uaui;t  el,  .Mliert  Lui'.miiuix. 

Une  lillette  de  10  ans  est  atteinte  sueeessivement  d’une  ptosis  avec  paralysie  du 
droit  supérieur,  puis  de  nasonnement  intermittent,  enlin  de  lépu'ire  dysphagie,  évoluant 
malgré  un  traitement  S|iéeilique  intensif.  Ksiitus  brusque  ^■eJS  le  ([uarantième  jour  de 
la  maladie.  Les  auteurs,  éliminant  diplitérie,  syphilis,  poliomyélite,  concluent  à  une 
né\-raxile  che/.  une  hérédosypliililiipie.  (1!.-\V.  positif  che/  renliud  et  la  mère.) 


Séance  du  27  avril  1929. 


Hydrorrée  faciale  gustative  paraissant  correspondre  à  une  région  de  distri¬ 
bution  sympathique  avec  divers  autres  troubles  végétatifs  chez  un  opéré 
du  cou,  par  Huuiuiiun. 

Sudation  d’une  région  de  la  face  ne  correspondant  à  aucun  territoire  nerveux  céré- 
bro-spinal,se  |iroiluisant  surtout  à  l’occasion  de  la  mastication  do  certains  aliments 
ou  de  troubles  digestifs. 

Association,  |iar  multiplicité  des  lésions  locales,  de  phénomènes  iiaralytiipics  et 
notamment  d’un  syndrome,  de  Claude  liernard-l  loriier. 

L’auteur  appelle  de  nouveau  l’attention,  à  l’occasion  de  ce  cas,  sur  les  parésies 
émotives  de  la  face. 

Paralysie  dissociée  du  motour  oculaire  commun  et  vertiges  labyrinthiques 
par  fracture  do  la  basa  du  crâna  au  cours  d'uno  chute  comitiale,  ]iar  Ib 
Hor.i'.n,  AumMuri',  (iuù.M i  lU!  x  et  .1.  l’in  iri'M.. 

Ce  cas  est  intéressant  |iar  la  fracture  de  la  jiase-  -  fait  en  \-érité  asse/,  rare  au  cours 
d  is  chutes  comitiales  -  |iar  lés  vcrli-es  ipii  ne  sont  jias  écpiivalents  é'fiileptiilues,  mais 
des  troubles  vesti’iulaires  traumatiques  -  ]iar  la  paralysie  oculaire  dissociée  rele 
vaut  plutôt  d’une  compression  nerveuse  par  hémalome  (lue  d’une  hémorraKie  nU' 
clèaire,  d’autre  |iart,  le  syndrome  épileptiiiue  ancien  parail  avoir  été  ugKi’avé,  en  soh 
depuis  le  trauui  itisme. 

Atrophie  optique  unilatérale  paraissant  liée  à  une  lésion  obstétricale  du  trO»l 
optique,  |iar  .loan  Si:n,\N  et  t'.  AniinNiis. 
l’illette  atleinte  de  cécité  totale  de  l’ouil  droit  passée  inaperçue  iusqu’à  9an8  ‘’*' 
liée  à  une  atrophie  o|di([ue  sans  trace  de  ni'vrile.  Le  diagnostic  de  section  ou  d’écra^ 
sement  du  nerf  o[itii[ue,  du  fait  olisLétrical,  est  basé  sur  rexislence  d’un  voluminedi* 
hématome  orfiitaire  à  la  naissance  et  sur  les  railioorapliies  révélant  ([ue  le  canal  01111111*® 
du  Ciitè  de  l’atrophie  est  (dus  trianp'ulaire,  plus  pelil  el  plus  irrépulier  que  celui  du 
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Syndrome  alterne  de  paralysie  du  III»  droit  et  hémiparésie  gauche  d'origine 
névraxitiqua,  pur  II.  Hoduu,  (ioMiiiis  ot  Alliprt  CiiKsinci  x, 

Une  jeune  lille  de  17  ans  présenta  suecossivementun  éjiisode  félirile,  avec,  seenusses, 
de  l’hypersnmnie,  puis  de  nouveau  des  myoclonies,  de  la  dysurie,  du  ho(;uet,  enlin  un 
syndrome  de  Weber  :  droit  supérieur  Droit  et  hémi])arésie  gauche,  face  comprise,  avec 
hémicontracture  faciale  droite,  Babinski  bilatéral —  et  syndrome  méningé.  Une  nou- 
velle  période  hypersomnique  avec  température  et  onirisme' nocturne  conduisirent  la 
hialade  à  la  mort. 

Neuroptico-myélite  aiguë  avec  précession  de  légers  troubles  médullaires, 
par  H.  Roger,  Opin  et  J.  Sp:dan. 

Un  homme  de  47  ans  présente  une  affection  fébrile  avec  fourmillements  dans  les 
Jambes,  panisthésies  des  ((uatre  membres  et,  deux  mois  après,  cécité  progressive 
par  atrophie  optique  bilatérale. 

La  syphilis  et  la  sclérose  en  plaque  sont  éliminées. 

Un  mois  après,  parésie  dos  membres  intérieurs  et  syndrome  diffus  d’excitation 
Pytamidale.  T,es  A.  signalent  la  rareté  relative  de  la  précession  de  troubles  j  aresthé- 
“'ffues  dans  une  neuropticomyélite,  le  type  rétrol.ulbairo  do  l’alrophie  optique  et 
*a  gravité  prévalentejinhabituelle  dos  phénomènes  oculaires. 


Paralysies  unilatérales  des  sept  derniers  nerfs  crâniens  et  réaction  céré- 
l>ollo-pyramidale  par'pachyméningite  otique,  par  Henri  Rcgeu,  M.  Bnf  mcnd 
at  CnéMiEux. 


Chez  une  malade  atteinte  de  suppuration  auriculaire  gauche,  appai aissent,  à  la 
®*hite  d’un  choc  par  contrecoup,  outre  de  la  céphalée,  des  vertiges  et  vomissements 
Ihi  persistent,  de  la  diplopie  et  dos  troubles  de  la  déglutition  qui  cèdent  au  bout  de 
•Pois  pour  reparaître  plus  d’un  an  ajirès. 

Au  bout  de  deux  ans,  paralysie  des  sept  derniers  nerfs  craniensgauches,  stase papil- 
6  prédominant  à  gauche  et  légère  exophtalmie  gauche,  inclinaison  du  corjis  \eis 
^^^PPéLe  avec  hypotonie  et  hypermétrie  gauches.  Babinski  'bilatéral  et  exagération 
^  réflexes  gauches.  I,.  G. -R.  hypertendu  à  35.  Mort  par  crises  asphyxii[ues. 
os  auteurs  iiensent  à  une  )iachyméningite  otitique  cholesti’atomaleuse  de  la  fosse 
•raie  postérieure,  réchauffée  i)ar  le  trauma. 
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GOSSA  (Paul).  Essai  sur  la  ventriculographie  par  l’air.  Thcsii  de  Paris,  in-S", 
(le  1.3(i  pages  avec  nombreuses  ligures  et,  10  planches  de  radiographies,  A.  l.egrand, 
('■dit.,  Paris,  19^8. 

ilepuis  l’6i)Of[uc  où  Dandy  imagina  de  rendre  ies  cavit(‘s  ventriculaires  imperimbüiles 
aux  rayons  X  en  remplaçant  i)ar  un  gaz  le  li([uide  (Qu’elles  contiennent  (1918),  la  mi'- 
thode  a  été  employée  avec  succès  jiar  de  nombreux  neuro-cliirurgiens  américains. 
Par  contre,  en  Europe,  ([uehpios  accidents  graves  ont  jeté  sur  la  méthode  un  discrédit 
immérité,  et  ont  orienté  les  neurologistes  sur  d’autres  voies  (ventriculograpliie  lipio¬ 
dolée  sinuso-veineuse  de  Sic.ard,  encéphalograidde  artérielle  d’Egas  Moniz). 

dépendant,  sous  l’imiiulsion  de  Cl.  Vincent  et  de  '1  h.  de  Martel,  la  ventrioulograi)hio 
l)ar  l’air  tend  à  prendre  en  France  l’importance  (jui  lui  est  due,  surtout  pour  le  dia¬ 
gnostic  des  tumeurs  et  d’autres  affections  du  cerveau.  Pendant  six  mois  P.  Cossa 
s’e.sl  attaché,  sous  la  dir((c.lion  de  Cl.  Vincent,  à  étudier  les  modincations  imprimée^ 
aux  images  ventriculograplii([ues  par  les  tumeurs  cérébrales.  11  a  pu  vérilior  la  plupa''*' 
des  opinions  des  neuro-cliirurgicns  (slatisticpn-  de  tirant),  tant  sur  la  grande  valeuf 
loealisatrice  de  la  métliode  (jue  sur  ses  inconvénients.  Ce  sont  les  résultats  de  cette 
cxi)ôrience  personnelle  (pie  l’auteur  rapporte  dans  sa  tlnése,  en  y  adjoignant  une  étude 
d’ensemide  de  la  question. 

Après  un  exiiosé  do  la  teclmi(iue  de  l’injection  d’air,  l’auteur  envisage  l’image  radio¬ 
logique  du  ventricule  Jnormal  et  précise  les  ■r('!gles  de  ialecturedesclich6s.il  trait® 
ensuite  de  la  ventriculograpiiic  dans  les  tumeurs  des  liémisphères,  dans  le  syndrolh® 
liydrocéphali(pie,  dans  d’autres  affections  de  l’encépliale,  discute  les  possiliilités  du 
diagnostic  différentiel  et  rappelle  accidents  et  incidents  susceptibles  de  survenir 
cours  (le  l’é|)rouve  ventriculograptii(iuo. 

Sa  démonstration  de  la  valeur  de  la  méthode  s’appuie  sur  une  quarantaine  (t'obsef- 
votions  dont  dix  proviennent  du  service  de  ,M.  Cl.  Vincent.  Leur  lecture  est  facilii'^® 
])ar  des  dessins  on  noir  et  surtout  par  dix  planches  do  superbes  radiographies. 

Il  ('(‘Suite  de  ce  travail  que  la  ventriculographie  directe  est  plus  précise  et  moiU' 
dangereuse  ([uo  la  ventriculographie  par  voie  lombaire. 

Elle  est  précieuse  comme  procédé  (h;  localisation  'lans  les  cas  de  tumeurs  des  tiélh' 
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s;iUi!res,  (le  tumeurs  de  la  fosse  postérieure,  dans  les  hydrocéphalies,  soit  partout  oii 
une  intervention  chirurf^icalo  peut  être  envisagée.  Elle  est  beaucoup  moins  intéressante 
dans  les  autres  affections  de  l'encéphale. 

Ses  inconvénients  justifient  son  rejet  quand  le  diagnostic  clinique  est  absolument 
uomidet,  mais  non  lorsque  subsiste  quelque  doute  quant  .à  la  localication. 

Ses  difficultés  d’interprétation  nécessitent  la  collaboration  étroite  de  la  clinique, 
par  conséipient  on  n'iservenl  l'emploi  aux  médecins  en  possession  de  toutes  les  res¬ 
sources  de  la  neuro-chirurgie.  E.  F. 


Mollaret  (Pierre).  La  maladie  de  Friedreioh.  Thèse  de  Paris,  1929,  308  [lages, 
chez  Amédée  Legrand. 

-VIollarot,  dans  .sa  thèse  inaugurale,  a  reiiris,  ax'oc  les  données  de  la  neurologie  mo¬ 
derne,  l'étude  de  la  maladie  de  Friedrcich.  S’appuyant  sur  un  grand  nombre  d'obser- 
sations  personnelles,  recueillies  surtout  à  la  Salpfitrii'-re  dans  le  service  du  P'  Guillain 
et  du  Di  Grouzon,  il  a  tracé  un  tableau  complet  de  l’affection  et  de  son  évolution.  Il 
hisiste  tout  spécialement  sur  de  nombreux  points  nouveaux  concernant  l’état  de  la 
fétlectivité  tendineuse,  les  jicrturbations  des  réflexes  cutanés,  les  modilications  des 
ehronaxies.  Les  troubles  viscéraux,  surtout  cardio-vasculaires,  n’avaient  gu(?re  attiré 
'attention.  Mollaret  montre  au  contraire  la  fré([uence  relative  des  troubles  du  rythme 
'Cardiaque  aurjucl  on  liout  attribuer  le  jilus  souvent  une  origine  bulbaire. 

qui  domino  surtout  cet  important  travail,  c’est  l’effort  de  systématisation  de 
différents  symptômes,  pour  dc'gager  l’autonomie  clinique  de  l’affection  étudiée.  L’unité 
des  diverses  maladies  familiales  est  souvent  discutable  et  la  maladie  de  Friedreich,  par 
eertaines  de  ses  formes  elini(iues,  se  rapi)ruche  de  l’hérédo-alaxic  cérébelleuse  et  de 
'certaines  paraplégies  familiales.  Parnii  les  affections  familiales  qui  intéressent  les 
'^aies  médullaires  et  cérébelieuses,  il  existe  frécpiemment  des  faits  intermédiaires  qui 
Apparaissent  comme  des  éléments  do  transition. 

En  l’absence  de  eertiludc  clini(iuo,  anatomique  ou  expérimenlale,  le  problème  de 
Aes  maladies  reste  encore  ditlicilo  à  résoudre  ;  c’est  un  des  mérites  do  ce  travail  que  do 
avoirjposé  ;  et  de  permidtre  ainsi,  à  l’avenir,  de  l’aborder  avec  une  documentation 
plus  précise  et  plus  moderne. 

Une  Inbliograiihio  tr(és  complète  termine  l’ouvrage  rpd  sera  obligat(dremenl  consulté 
Parles  neurologistes  et  les  médecins  ([ui  s’intéressent  à  la  question,  mystérieuse  encore 
Par  bie^  points,  des  maladies  familiales  du  système  nerveux. 

®ESNARD  (A.).  Psychologie  homoeexuelle.  Un  volume  in-12  de  208  pages, 
1«  édition,  Libr.  Stock,  Paris,  1929. 

L’hornose.xualité  aiqiaraît,  non  pas  comme  une  vulgaire  ]ier\-ersion  éroti(iuc,  mais 
Aamme  une  anomalie  foncière  de  la  vie  sexuelle.  Elle  est  un  fait,  biologique  et  psycho- 
"îfique,  aussi  énigmati([ue  dans  sa  genès(!  ([u’humain  dans  sa  signification  do  mode, 
Vice  ou  de  m'^vrose. 

Un  tel  fait  de  psychologie  individuelle  et  collective  souU'îve  divers  problèmes  d’ordre 
^P^>ori(ju(}  et  pratique  d’une  jiortée  considérable.  Le  livre  de  llesnard  est  consacré  à 
'A'’  e.xposé  et  à  leur  interprétation. 

as  faits  d’oijscrvation  (tue  recueille  l’enciuète  biologiiiuc  et  médicale  viennent  conlii- 
Aa  la  bisexualité  psychique  de  l’homme  en  un  temps  qui  peut  se  prolonger.  G’est 
®hvrc  utile  et  saine  (pie  de  tâcher,  par  l’analyse  scientifique,  de  saisir  chez  l’in- 
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dividu,  à  leur  moment  d’ori^dno,  les  premières  évasions  de  l’instinct  sexuel  hors  du  plan 
harmonieux  de  la  vie. 

L’ouvrage  de  A.  llosnard,  visant  ])rincipalemcnt  à  établir  la  genèse  psychologique 
de  l’homosexuilité,  résume  en  outre  les  recherches  scientifiques  contemporaines  sur  la 
question  on  y  ajoutant  les  résultats  de  l’expérience  personnelle  d’un  médecin  psycho¬ 
logue  praticien.  E.  F. 

TRÉMGL  (M.).  La  galerie  des  portraits  de  demi-îous  et  d’aliènés  de  Tallemant 

des  Réaux.  Butletin  de  la  Société  Française  d’Ilisloire  de  [la  Médecine,  n“'  7-8, 

t.  jaXIII,  juillet-août  1929. 

Le  terrna  do  demi-jou  est  de  'rallomant  dos  Réaux  qui  l’attribue  à  la  fameuse  vieille 
dame  Pilou  f[ui  a  enrichi  la  langue  française  de  savoureux  néologismes.  C’est  cette 
d 'nomination  qui  convient  à  plusieurs  des  cas  ([ue  T.  a  recueillis  dans  les  llistorielles 
et  qu’il  passe  en  revue.  Mais  les  psychoses  proprement  dites  sont  aussi  re]irésentèes 
par  nombre  d’observations,  car  oliservation  est  bien  le  nom  qui  convient  ü  maintes 
des  llistorielles,  lesquelles  nous  montrent  Tallemant  non  comme  un  anecdoticr  scan¬ 
daleux  ainsi  ((u’on  le  considère  trop  souvent,  mais  comme  un  lin  observateur  des  tares 
mentales  de  ses  contemporains.  Ge  sont  tantôt  des  brefs  schémas,  tantôt  dos  descrip¬ 
tions  très  poussées  qu’on  peut  qualilier  de  cliniques.  T.  range  les  faits  sous  les  rubriques 
suivantes  :  mélancolies,  mélancolies  d’invmlulion,  psychoses  périodiques,  psycha.s- 
théniiq  démence  précoce,  dégénérescence  mentale,  obsessions  et  phobies,  perversions 
instinctives,  perversions  génitales,  hystérie,  délire  à  deux,  délires  imaginalife,  psy¬ 
choses  l'amiliales  et  héréditaires,  psychoses  aiguës,  au  total  d’une  centaine  de  cas. 
Toutes  ces  desi:riptions  sont  très  vivantes  et  leur  exactitude  clinique  non  seulement 
constitue  une  im;iortantn  [contribution  à  la  pathologie  des  siècles  passés,  mais  encore 
imprime  un  cachet  d’indéniable  véracité  à  toute  l’œuvre  si  discutée  de  Tallemant. 
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FINES  iL.l  l't  1VI4..JJVI4.N  (Lsaingrad).  L’innervation  du  thymus,-  J.  oj  ner- 
vons  and  ment  Dis.,  vol.  LXIX,  n"  •),  |).  .'Ib,  P''  avril  1929. 

I.es  filels  nerveux  aussitôt  entrés  dans  la  glande  suivent  les  espaces  interlobu- 
1  lires  et  deviennent  de  plus  en  plus  ténus  en  donnant  des  rameaux  ([ui  jiénètrent 
dans  les  lobules.  Les  lilets  ipii  suivent  les  vaisseaux  forment  des  plexus  spéciaux  dont 
l’un  est  situé  dans  la  gaine  adventice  des  vaisseaux  alors  que  l’autre  dans  la  tuniqu® 
médiane  est  constitué  par  les  vaso-moteurs.  Dans  le  tissu  conjonctif  entre  les  lobulP» 
se  trouvent  des  l'orm  itions  nerveuses  ovoïdes  ;  les  lilets  nerveux  qui  en  proviennent 
(car  on  peut  les  considérer  comme  des  appareils  de  récejition)  sont  plus  gros  et  sans 
varicosités,  contrairement  à  ceux  plus  haut  décrits.  On  n’a  pas  remarqué  de  cellule^ 
ganglionnaires  sympathiques  dans  le  thymus.  Béhague. 
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BERLUGGHI  (Garlo).  Gontribution  à  l’étude  des  oxydases  dans  le  système 
nerveux  central  (I  lonlrihulioii  allô  sLiulio  dolle  ossUlasi  ncl  sistema  nervoso  cen- 
Lrale).  Arcliiiio  dcUo  IsUlnio  biochimico  ilaliano,  t.  1,  fas.  2,  p.  119-132,  mai  1929. 

loi  (lisiioslLlon  dos  i,M'aiiulatioiis  d’oxydasn  qui  s’observe  avec  la  méthode  de  Graff 
d  lus  les  centres  du  systèiu  i  extrapyramidal  est  assez  différente  d’un  segment  à  l’autre. 
Dans  lii  [lutamen  les  granulations  sont  diffuses  et  très  fines  tant  dans  les  ccliuies  ner¬ 
veuses  qu’en  dehors  d’elles;  dans  le  globus  pailidus  elles  sont  abondantes  dans  les 
eellules  nerveuse.s,  rares  lui  dehors  d’elles  ;  dans  lu  substance  nuire  clle.s  sont  abondantes 
ot  diffuses  en  d'ïhors  des  (îellules  nerveuses,  rares  en  dedans.  Les  granulalions,  chez 
•’hommî  .adulte,  ne  se  trouvent  dom:  pas  exclusivement  dans  les  cellules  nerveuspe  ; 
•a  névrogUe  de  la  substance  grise  en  eonlient  aussi.  T.es  granulations  sc  voient  dans  la 
'Substance  gris(q  non  seulennuit  jiaiaa^  ([ue  les  e(dlules  nerveuses  y  sont,  mais  aussi 
iraree  cpio  la  névroglie  affecte  b'e  ce  caractère  pnitoplasinique  particulier  qui  distingue 
la  névroglie  de  la  substance  grise  de  celle  de  la  substance  blanche. 

K.  Dèleni. 


BOLSI  (Diuo),  Encore  sur  l’imprégnation  d,e  la  microglie  au  nitrate  d’argent 
ammoniacal  (Amora  suH’imjiregnazione  délia  mieroglia  con  il  nitrato  d’argenlo 
ammoniaeaie).  Ginnialc  iklla  H.  Accademia  di  Mcdidna  di  Toriiw,  an  Vil,  n"  1, 


STEPANELLI  (A.).  Les  expansions  placoïdes  sont  motrices.  Arcinuiu  di 
^ndtnmia  i;  di  EmOrioloijia,  vol.  >3XV1,  ji.  205,  1929.  Archives  italiennes  ilc  Biologie, 
vol.  LJflJflXI,  fase.  1-2,  p.  202-21,  juin  1929  (1  planche). 

l'O  nature  motrice  des  expansions  |daeoïdcs  des  fusi^aux  ncuro-museulaires  cliez 
'“•s  rniinmifères  ayant  été  contestée,  l’auteur  en  a  rejiris  l’étude  histologi([uc.  Les  vraies 
Placoîjcs  no  sont  pas  fort  nombreuses  et  elles  ne  dépassent  pas  non  plus  en  grandeur 
'-elle  des  |iiî,i(m,s  motrices  les  plus  eonnnuues  ;  elles  sont  même  toujours,  y  eomitris  les 
ans  do  développement  miximum,  jdus  petites  ([ue  les  jilaciues  typiques  à  semelle  ; 
'"lias  sont  surtout  très  jietite.s,  semblant  d’élégantes  plaquettes  en  minialure,  hirs- 
Ih  elles  se  trouvent  sur  des  fuseaux  fort  minces.  Gela  signifie  que  leur  développement 
■’aïqiort  avec  le  diamètre  des  libres  striées  intrafusalcs,  do  même  que  l’ampleur 
'  es  l)lur(ues  communes  est  en  rapport  direct  avec  le  diamètre  des  libres  des  muscles 
Des  dans  les  muscles  des  membres  dus  cluuivos-soutis. 

llien  de  plus  inexact  de  dire  que  les  idacoïdes  ne  ressemblent  |ias  aux  plaques  mo- 
aas.  Les  ligures  de  la  planche  démontrent  le  contraire,  puisipje  la  forme  générale  et  les 
'*lls  do  l’arborisation  et  de  la  substance  granuleuse  ne  iiormcttent  pas  de  douter 
lie  les  expansions  plac.oïdes  sont  de  véritables  plaques  motrices  à  semelle. 

^Dnc  fois  admis  que  les  expansions  plaeoïdes  sent  motrices,  il  en  n'isultc  un  meilleur 
''-anisme  pour  la  fonetionnalité  des  expansions  sensitives  du  fuseau  dans  le  sens 
ri  ■  '-larniéres,  à  la  m  lindre,  contraction,  jieuvent  être  excitées  jiar  compression 
'^'proque  d,;^.  qpras  striées  extra fusales  sur  le  fuseau,  et  -des  intrafusales  sur  les  jire- 

•’®s.  Goci  ne  se  passerait  lias  avec  la  m’me  exactitude  pour  les  moindres  c.ontrac- 
tlOna  oj  ,  .  ' 

^  le  fuseau,  dans  sa  totalité,  demeurait  inerte  et  toujours  de  la  mémo  longueur. 

'*0  peut  donc  conclure  ([ue  les  expansions  plaeoïdes,  sur  les  traits  distaux  des  fu- 
»o*t^  iseulaires  des  chauves-souris,  et  iiar  conséquent  des  mammifères, 

l**^  nature  motrice  comme  celles  des  reptiles.  C’est  ce  que  confirme  aussi  une  meil- 
interprétation  de  la  fonctionnalité  sensitive  des  fuseaux  neuro-musculaires,  la 
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fdrmc  Rt  la  structure  des  placiiïdes  mêmes,  et  leur  indépendance,  en  tout  cas,  des  tiljres 
nerveuses  sentivies.  F.  Deleni. 


PHYSIOLOGIE 

FRÉDÉRIGQ  (Henri).  La  transmission  humorale  des  effets  de  l’excitation 
nerveuse.  Arcliiues  üe  la  Société  des  Sciences  médicales  et  biologiques  de  Montpellier 
et  du  Lanijuedoc  méditerranéen,  août  1928. 

Résumé  d’une  contérence  faite  le  18  avril  1928  à  la  Faculté  de  Montjudlier  et  résu¬ 
mant  les  travaux  personnels  de  l’auteur.  .1.  E. 

CHAUCHARD  (A.)  et  CHAUCHARD  (M-”»).  L’anesthésie  générale  par  com¬ 
pression  du  cerveau.  XIIE  Comjrcs  international  île  Plujsioloijie,  lîoston,  19- 
2.3  août  t920. 

Les  auteurs  Insistent  sur  la  possibilité  d’obtenir  une  anesthésie  complète  par  com¬ 
pression  du  cerveau,  méthode  dont  ils  montrent  les  avantafîos  prati([ues. 


LAPICQUE  (Louis)  et  LAPICQUE  (M“").  Chronaxie  de  subordination  et  chro- 
naxie  de  constitution  ;  influence  de  l’attitude  sur  la  chronaxie  de  subordi¬ 
nation.  A'///®  6'o/î(/r(i.s  i/ilcnmhonal  de  Plujsioloijie,  Hoston,  19-23  août  1929. 

Les  auteurs  distin'.,ment  :  a)  la  chronaxie  de  constitulinn  des  muscles  et  des  ncrl'9 
séparés;  b)  la  chronaxie  de  subordination  des  mêmes  éléments,  mais  (pii  ont  pmrdé  leurs 
connexions  avec  les  centres  nerveux  supérieurs. 

Chez  la  ifrenouille,  le  nerf,  lorscpi’il  est  resté  en  connexion  avec  les  centres,  a  une 
chronaxie  r[ui  varie  avec,  la  iiosition  du  membre  (extension  ou  flexion).  On  couijc  le 
nerf,  la  chronaxie  s’élève  (jdiénomène  de  M”»  Laidcrpie),  mais  la  posilion  ne  modifie 
plus  sa  chronaxie.  p;.  p’. 

ALPATOW  (W,-W.)  (Johns  Hopkins  University).  Influence  de  l’alimentation 
à  la  glande  thyroïde  sur  l’accélération  de  la  croissance  des  larves  de  Dre- 
sophila  melanogaster  (The  influence  of  thyroid  pdand  feedink'  '’n  fi>e  accélération 
of  the  H'rowth  the  larvae  of  Drosophila  melano<raster).  Proeeedinris  of  the  Natio¬ 
nal  Acudemij  oj  Sciences,  U.  S.  A.  N’ol.  XV,  n"  7,  p.  578,  juillet  1929. 

Dans  ces  expériences  les  larves  de  la  mouclu!  Hrosoidiila  se  développaient  sur  un 
milieu  nutritif  de  levure  et  d((  poudre  de  thyroïde  do  porc,  et  les  larves  de  contrôlé 
sur  un  milieu  d((  levure  et  de  poudre  do  muscle  do  porc.  Les  larves  étaient  mises  sur 
nourriture  au  moment  de  leur  éclosion  et  tuées  dans  leurs  bouteilles  respectives  è 
l’àf'e  de  07  heures,  c’est-à-dire  un  jieu  avant  le  moment  oir  elles  (juittent  d’orfli' 
nuire  le  milieu  nutritif  pour  ramper  çà  et  là.  Ces  expériences,  (^ui  ontportésur8ÜOindi' 
\  idus,  ont  nettement  démontré  ([ue  les  larves  développées  sur  milieu  à  la  thyroïde 
deviennent  plus  ^fraudes  ([ue  les  larves  de  contrôle  (4,5  %).  Mais  les  imap'cs  prove¬ 
nant  de  larves  alimentées  à  la  jioudre  de  thyroïde  ne  sont  pas  jdus  (grandes  ([UC  ieS 
images  des  larves  de  contrôle,  delà  signilie  (pie  l’alimentation  thyroïdienne  a  eu  pe^r 
uni(pje  (dfet  d’accélérer  la  c,roissanc(‘  larvaire,  résultat  en  complète  harmonie  avec  ce 
([ui  a  été  constaté  chez  les  amphibiens.  La  démonstration  d’un  effet  spécifique 
del’hormone  des  vertébrés  sur  les  invertébrés,  ([ui  ne  jiossèdent  point  de  glandes  à  sécr^' 
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tion  interne,  a  une  double  valeur.  D’abord  elle  iHablit  que  les  substances  produiles 
par  les  or^^anes  endocriniens  ont  un  etfet  universel  sur  les  organismes  vivants.  En  second 
lieu  l’on  voit  (pie  les  inverti'bn'-s  ayant  une  courte  période  de  développement  sont 
Susceptibles  d’ètre  utilisés  avec  prolit  pour  les  recherches  à  effectuer  dans  le  champ  de 
l’endocrinologie.  Thoma. 


technique 

DIOCLÈS.  La  technique  et  les  indications  principales 
<1®  la  télestéréoradiographie.  Juurn.  de  Itad.  et  d'Elecl.,  t.  >211,  n“  7,  juillet  19-2S. 

Ce  mémoire  original  de  20  pages  comporte  trois  chaiiitres  jirincipaux  exiiosant 
®n  détail  les  iirincijies  de  la  stéréoradiographie,  la  technique  jiour  la  prise  des  images 
l't  pour  leur  examen,  et  les  indications  générales  de  son  application.  Ces  indications, 
en  ce  qui  concerne  la  jiathologie  nerveuse,  so  rapiiortent  surtout  à  l’e.xamen  du  sque¬ 
lette  crânien  et  vertébral.  C’est  ainsi  ((uo  la  télestéréoradiogra]due  a  ]icrmis  à  l’auteur 
'le  localiser  exactement  le  point  de  départ  d’une  fistule  ou  d’un  abcès  jiottique,  après 
'njection  de  lipiodol.  A  propos  de  l’étude  des  lésions  des  sinus  et  des  mastoïdes,  des 
altérations  morphologi([ues  do  la  selle  turci(pie,  l’auteur  cite  de  nombreux  cas  où  la 
stéréo  a  ari])orté  des  données  nouvelles  et  inliniment  pr('‘cieuses.  Grâce  à  elle,  il  a  été 
possible,  par  exemple,  "de  localiser  avec  jirécision  une  tumeur  de  la  force  sphf'no- 
temporale  ou  de  découvrir  et  do  définir  la  situation  et  la  forme  d’épines  osseuses  dans 
nn  cas  d’épilepsie.  D'  H.  Desgrkz. 
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CERVEAU 


®®0NIZ  (Egas),  DIAS  (Almeida)  et  LIMA  (Almeida)  (de  Lisbonne).  La  radio- 
nrtériographie  et  la  topographie  cranio-encéphalique.  Juurn.  de  liad. 
il’Blcci.,  t.  >CII,  n»  2,  fév.  1928. 

L»  radiographie  sur  le  cadavre,  a|irés  injection  du  réseau  artériel  crânien,  peut 
nner  de  |)récieux  renseignements  sur  les  raïqiorts  de  r(!n((épliale  avec  la  boite  cra- 
"‘«nne.  La  techni(iuo  de  la  iiréparation  est  délicate  ;  les  ](remiéres  [lages  de  l’article 
Sont  consacrées  :  Pour  obtenir  une  image  lisible  des  v 
de  ne  jiousser  rinjec.lion  opaque  <pie  dans  une 
^t  On  maintenant  l’é([uilibro  de  pression  vasc.ula 
Purent  aux  rayons  prati(iué((S  dans  les  autres  tr 
'‘■^cautions,  (p,i  rendent  comidexe 
.  crânienne,  il  |ieut  être  difficile  de  (h'adiitfrer 


tai. 


''aisseaux,  en  particulier  du  troi 
n“'"®"'"nts  précieux,  et  d’une  inter, 

®  celui  de  la  carotide  interne.  L’intéi 
fend  des  scissures,  bordent 
y  .  ’  b'rucB  a  la  radiograjihie  a|(rés  injection  des  v 

«liens  ,,ar  ra,,port  aux  re|)éres  osseux  de  la  l(0 
PPelogi,j„a  de  crâne,  et  à  différents  âges.  Dans 
‘'SVCE  NECaoLOGKJUE.  —  T.  I,  N»  1,  JANVIEH  1930. 


X  injectés,  il  est  indi 
une  [lartie  seulement  du  résea 
ar  des  injections  de  li(piide  Iran 
es  troncs  artériels.  .Même  en  jirenanl  c 
e  l’étude  des  ra|i|iorts  vasculaires  avec. 

i  collatérales  de  ee 


;  basilaire,  l’ar  contre,  la  méthode  donn 
■étation  moins  délicate  [lour  d’autres  l 
t  de  cette  étude  découl((  du  fait  ([ue  les 
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comprenant  pluBieurs  reproductions  de  radiographies,  les  auteurs  n’ont  pu  s’étendre 
longuement  sur  les  résultats  ol)lenus,mais  ils  exposent  en  détail  leur  méthode.  L’emploi 
de  la  stéréo-radiographie  les  a  puissamment  aidés  dans  la  lecture  des  images  parfois 
complexes  reproduisant  ta  projection  des  reseaux  artériels. 

D'  G.  UiiSGuiiZ. 


MASSABUAU,  MARCHAND  et  P.  RIMBAUD.  Tuberculome  cérébral  à  évo¬ 
lution  rapide.  .Sociélc  (les  Sciences  medieales  el  .'/l'eior/iV/uc.s  de  MnnlfX  liic 

Observation  d’un  enlant  de  1-1  ans  liospitalisé  pour  tumeur  blanclie  du  genou  chez 
lequel  se  développa  très  rapidement  un  syndrome  de  .tumeur  cérébrale  ;  l’autopsie 
montra  rcxistcncc  d’une  tumeur  du  pédoncule  cérébrale  gauche  que  l’examen  micros- 
(•upi([ue  conlirma  comme  de  nature  tuberculeuse.  J- 

BECLÈRE  (A.).  Le  radiodiagnostic  et  la  radiothérapie  des  tumeurs  de 
l’encéphale.  Journal  de  Radiologie  et  d' Electrologie,  1928. 

FULTON  (J.  F.)  et  PERGIVAL  BAILEY.  Tumeurs  de  la  région  du  3”  ventri¬ 
cule  Leurs  diagnostics  et  leurs  relations  avec  le  sommeil  pathologique. 

J(mrn.  oj  nerv.  and  menl.  Dis.,  vol.,  LXIX,  janvier  1929  el  février  1929,n°*  1  et  2, 
p.  1  et  M5. 


ROGER  (Henri)  et  CRÉMIEUX  (Albert)  fde  .Marseille).  Les  tumeurs  cérébrales 
multiples.  Annales  de  Médecine,  tome  XXN  I,  ib'  1,  juin  1929. 

GUILLAIN  (Georges)  et  PÉRON  (Noël).  Sur  un  cas  anatomo-clinique  de 
tumeur  do  la  poche  do  Rathke.  Paris  mediml,  an  XIX.  n  -tO,  p.  -81  28ü,  5 


Ce  cas  concerne  une  lillette  de  12  ans.  Le  mode  de  début  de  la  tumeur  fut  caractérisé 
•eproduisirenl  très  souvent  au  cours  de  l’eVO 
servées  dans  toutes  les  tumeurs  cérébrales  et 
crises  éiiilepliipies  précoces  n’appartiennent 
tiimoui’s  de  lu  itoche  de  Rathke  ;  leur 

les  îtremières  phase® 
signes  hypoiihysair®* 
ie  n’ont  pas  été  observés  a 
11  syndrome  adijio 

im>s  eio  prrttiM-i  Ic  dîuîïuostie.  de  loeulisivtion. 

X  bilatéraux  cl  le  tremblement  à  type  parkins(mien  peuvent 
une  conséquence  de  la  compression  mésocéphaliffue. 
les  tumeurs  de  la  poche  de  HathUe  donne  des  images  caract  ' 
Kenzie  et  .Scysman,  lîéclér*' 
le  la  tumeur.  Chez  la  mala'*® 
ns  ;  il  a  été  tardif, 
des  inter\’alles  rapprochés  les  e 


iode  de  début  de  la  tume 

par  dos  crises  épileptiques  ;  celles-ci  se 
lution.  Bien  que  susciqitildes  d’clre  ol 
dans  les  syndromes  d’hypertension,  le 
pas  à  la  symptomatologie  habituelle  de 

tance  chez  la  malade  avec  des  signes  |,yramidaux  orientait  dani 
jdutôt  vers  un  diagnostic  de  tumeur  éloignée  de  l’hy 
ou  infundibulaires,  la  polyurie,  l’adiposité,  la  narr 
début  chez  la  malade.  Seul  le  déveloiipement  tard! 
discret  d’ailleurs,  a  p( 

Les  signes  pyramidt 
être  interprétés  comm 
La  radiograiihie  dar 
risti([ues  supra-selU 
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les  silènes  cliniiiuos  infundibulaires  avaient  été  très  frustes.  L’exanaen  histologique  a 
permis  de  constater  le  polymorphisme  des  formations  épithéliales  et  de  comprendre 
le  mécanisme  même  de  la  calcification  si  spéciale  qui  s’extériorise  sur  les  clicliés  radio¬ 
graphiques. 

La  radiothérapie,  qui  donne  des  résultats  si  utiles  dans  les  adénomes  hypophysaires^ 
ne  semldc  jias  avoir  d’effet  sur  les  tumeurs  de  la  poche  de  Rathke.  Cette  remarque, 
faite  par  divers  auteurs,  est  conliiméc  ]iar  l’ohservation  actuelle  ;  la  radiothérapie 
tentée  che/.  la  malade  a  eu,  malgré  une  trépanation  décompressive  antérieure,  une 
influence  péjorative. 

La  ponction  transcérébrale  des  kystes  pourrait  peut-être  éventuellement  donner 
i(ueh[ues  améliorations  plus  ou  moins  durables  ;  elle  ne  semble  pas  pouvoir  avoir 
Une  action  curative. 

L’intervention  chirurgicale,  dont  la  technique  a  été  iirécisée  par  Harvey  Cushim', 
feste  le,  meilleur  moyen  théra|ieuti([ue  ;  Clovis  Vincent  la  jiréconisait  récemment. 
Cette  intervention  est  grave,  donne,  une  mortalité  élevée,  mais  elle  est  capable  d’ame- 
uer  (les  améliorations  et  même,  des  guérisons  ;  il  faut  d’ailleurs  se  souvenir  (jue  les 
fumeurs  sont  par  elles-mêmes  d’une  gravité  telle  que  le  risque  o])éraloire  jieut  ôtie 
envisagé  facilement.  Il  est  incontestable  ([ue  si  le  diagnostic  de  tumeur  de  la  poche 
'Je  Rathke  avait  ici  été  fait  d’une  façon  précoce,  la  malade  aurait  dû  être  opérée,  malgré 
Ju  haute  gravité  de  l’intervention  que  f(int  comprendre  le  siège  et  l’ftenduc  des  lésions 
eonstatées.  E,  F. 

COLARES  (J.-V.)  et  COSTA  RODRIGUES  (I.).  Encéphalopathie  infantile, 
forme  amyotonique  de  Fôrster.  (Encefalopalia  infanlil,  forma  amiolonica  de 
J'ôrsler).  Archiuns  Brasileirus  Ue  Ncurialria  u  Pnyrhialria,  an  >31,  n"  1,  \i.  31-3-1, 

juillet-août  1!)2!». 

Relation  do  doux  cas.  Dans  le  premier,  à  côté  de  l’hypotonie  musculaire,  il  y  a  des 
'  lises  épileptiformes  et  des  altérations  du  langage.  Dans  le  second,  on  constate  en 
j'Utre  (les  mouvements  c,lioréo-atliétosi(iues.  Ces  phénomènes  suturaient  à  différencier 
®ue,épimi„pn^pi(>  infantile,  forme  amyotoniiiuc  généralisée  de  Fôrster,  de  l’amyo- 
'^uie  congénitale  d’Oppenheim.  F.  Deleni. 

^ASANIN  (Roston).  Trouhles  du  caractère  consécutifs  aux  traumatismes 
Cérébraux  de  l’enfant.  In  ./.  o/  ncrcou.s  and  mental  Dis.,  vol.  LXI,  n"  4,  p.  38.5. 
“'■'■il  1920. 

Quatorze  observations  détaillées  dont  certaines  comportent  des  oncéphalograpliies. 

1’.  liÉIIAGUE. 

^^y^^ET  (H.)  (de  Lausanne).  Les  traumatismes  cranio-encéphaliques  il  y  a 
'^ente  ans  et  aujourd’hui.  Pre.w  rnhlirale,  an  X!>flX!VII,  n"  81,  p.  1313,  9  ocU- 
bre  192P. 

ael^***^  article  de  prati(iue  chirurgicale  fait  ressortir  la  fréquence  et  la  gravité 

^  e  dos  traumatismes  cranio-encéphaliques,  dont  le.  plus  grand  nombre  sont  pro- 
far  les  engins  mécanii[ues  de  loc.omotion.  Le,  lo  Vuillet  s’élève  contre  l’abus 
les  tré|ianations  hâtives  ;  la  trépanation  est  rarement  indiquée,  car  seuls 

'^phénomènes  de,  compression  la  commandent. 

3j  PJu8  grands  dangers  des  traumatismes  cranio-encéphaliques  est  l’infection, 

U  ûu’d  est  nécessaire  de  faire  des  réserves  sérieuses  sur  l’issue  de  tout  trauma- 
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BEAU  VIEUX.  Les  origines  du  moteur  oculaire  commun  chez  le  chat.  Arcliii 
d'Ofililalnwloiiir,  I.  XLVl,  juilicl  1112',),  p.  D)l-tlO. 


FRENKEL  (H.) 
monolatérale, 

l.  Ni.VI,  septc 


i  l  CALMETTES  fM.).  Sur  un  cas  d’ophtalmoplégie  interne 
seul  symptôme  de  syphilis  cérébrale.  Archives  d'Ophlalmologi^j 


isolée,  seul  symiitùmo  d’une 
riippi'.llc.nt  lu  jiiithogénie  <1® 
lairo  au  niveau  des  l)ranclie*’ 


terrien  (F.).  Des  complications  oculaires  après  l’emploi  des  arsénobenzoW- 

.Ire/Iipe.s  d'Opiaiilmotoi/ir,  !..  NI.VI,  scpicinl.re  11)21),  p.  r)l-1-534. 
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Par  suite,  si  les  arsenioa\ix  peuvent  être  prescrits  flans  leslésinns  ffraves  de  la  eernée 
6t  de  l’uvée,  rebelles  aux  autres  traitements,  il  vaut  mieux  ne  pas  y  avoir  recours 
lorsque  le  tractus  optique  est  intéressé,  en  particulier  dans  les  névrites  optiques  du 
tabes,  car  on  peut  observer  des  aggravations  rapitlcs  et  définitives  des  troubles  visuels. 

G.  Renard. 


moelle 

ANDRÉ-THOMAS  et  KUDELSKI  (Charles).  Les  troubles  sympathiques  et 
les  arthropathies  tabétiques.  Paris  médical,  an  JJIX,  n"  40,  p.  280-207,  5  ne- 
tolfre  1020. 

lai  patliogéiiie  des  artiiropatliies  tabétifpiesa  été  orienlée  du  côté  des  Irouliles  sym¬ 
pathiques.  I.cs  six  olisfu'viftions  détaillées  d(f  l’auteur  lui  pf'rmettent  de  discutercette 
■Panière  de  voir;  diuis  toutes  il  exisie  des  troubles  tbermifpufs  circulai oires,  sudoraux, 
Sur  le  membre  fjui  (fst  le  siège  dune  arthro|iatliie.  (les  troubles  rajipelleni ceux  ([lie 
1  On  oliserve  lorsfjue  le  système  sympa tbupie  est  en  cause,  mais  tandis  que  les  troubles 
lliermi((ues  appiirtiennent  à  la  série  tics  ]diénomènes  considérés  eomme  jiaralytiques, 
1  liyperliidrose  est  au  eontraii’ff  interprétée  comme  un  signe  d’irritation  du  même  sys¬ 
tème, 

tous  ces  troubles  ont  encore  c.omme  caractère  d’atteindre  leur  maxim\im  au  niveau 
■lo  l’articulation  malade,  ((ufdipudois  même  dans  une  zone,  très  limitée,  et  ils  ne,  s’éten- 
pas  sur  toute  la  surface  du  mfunbre  inférieur.  Parmi  ces  observations  il  y  en  a 
Quatre  ipp  concernent  des  arthropathies  du  gmioii.  Non  seulemimt  la  temiiérature. 
plus  élevée  sur  l’articulation  malade  mais  le  réseau  veineux  y  est  |ilus  dév{do])pé, 
distension  des  petits  vaisseaux  se  montrant  plus  forte  (pieli,fuerois  après  compres- 
lente  au  moyen  de  hi  manchette  de  l’oscillomètre.  L’hyperthermie  se  montre 
®Pcore  très  régionale  dans  les  deux  cas  il’arthrojiathie  tarsienne.  I. es  mêmes  phénomènes 
retrouvent  dans  les  deux  cas  au  niveau  des  arthropathies  de  la  main.  La  coïncidence 
telle  entre  la  limitation  ou  le  maximum  de  l’hyperthermie  d’une  part  et  l'arthro- 
Pathie,  d’autre  jfart  entre,  les  variations  de  l’inilex  oscillométrique  et  l’arthropathie 
®divant  le  niveau  auipiel  est  apidiipiée  la  manchette  rbf  l’oscillomètre,  (pi’il  semble 
||‘thcile  de  ne  pas  établir  ([uel([ue  lion  entre  la  présence  de  ces  divers  phénomènes  et 
■'rthropathie  elle-même, 

*^nivent-ils  être  envisagés  comme  la  résullat  d’une  perturbation  du  sysième  sym¬ 
pathique  ?  Cette,  ]ierturbation  est-elle  primitive  ou  secondaire  ?  Dans  le  cas  où  elle 
ai’ait  ijrimitive,  dèpcnd-elhf  d’une  atteinte  des  centres  sym]iathif[ues  fie  la  cfihfnne 
®P‘nale  ou  des  voies  sympathifiucs  2 

^^'Want  de  conclure,  il  semble  utile  fie  rapiirficber  fies  phéiiffmènes  thermo-circula- 
■res  les  trouhies  sinloraux  ((ui  se  présentent  (uix  aussi  chez  les  mahules  avec,  une 
®  ation  de  régionalisme  très  spéciiile.  C’est  toujours  nu  niveau  fie,  l’arthropathie, 
lùelois  dans  une,  zone  très  limitée,  f(uo  la  sueur  existe  en  ]iermanencn  ou  ([u’elle 
.  *'  'luand  f)n  hi  ]irovof[ue,  enayant  namurs  à  des  excitations  fli\-nrses,  |jincemenl, 

®>  cliatouillement,  excitants  thermifiues  :  l’excit;ition  de  cerliùnes  régions,  telle 
boe  (la  lif  compie  d(!  l’oreilhq  (fst  jiarlois  très  efficace,  e,omni(!  fl’adleurs  fdiez. 

lo  ^®  Sujets  nffn  tabétif[uos.  lai  rapidité  avec  lafiuolle  se  produit  la  réaction,  sa 

sation  assez  étroite  et  c,f)nstante  se  iirésentfuit  avec  tous  les  cariiclères  des  phénf)- 
^®®  de  répercussivité  locale. 

fois  étroitement  distribuée  au  niveau  de  l’arthropathie,  et  quel- 

arf  partie  de  ce  territoire,  correspoinlant  au  nuiximum  des  lésions  ostèo- 

aires,  (jii’ii  ,,j^|  liicn  difficile  ffif  ne  piis  acforiler  ipiehlue  iniporlance  à  l’irritalion 


analyses; 


1  (Cale.  Go  n’est  pas  liabiluellemenl  sims  celle  t((rme  ([ue  so  manifeslent  les  hyperlii- 
droses  d’origine  centrale  (par  Icsinn  des  centres  sympa Uii([ues  spinaux).  N’nb.serve- 
t-nn  pas  ({uebjuelbis  au  niveau  des  foyers  de  fracture  ou  d’arthrite  qui  n’ont  aucun 
rapport  étiologique,  soit  avec  le  tabes,  soit  a\ec  la  syphilis,  des  hyperthermies  et 
des  hyperhidroses  très  localisées  ainsi  ([u’un  inde.x  oscillométr  i([uc  plus  ample  1 
Que  la  réaction  sudorale  puisse  être  l)eaucou](  jdus  étendue  dans  qucl([ues  cas  cl 
déborder  le  territoire  de  l’arlhropathie,  on  no  saurait  le  nier.  Los  hyperlùdroses  régio¬ 
nales  peuvent  Cire  encore  interprétées  dans  quehiues  cas  comme  un  processus  de  répor- 
cussivité  régionale.  Dans  les  marnes  conditions  on  i(eut  observer  une  surréflectivité 
pilomotrice,  affectant  le  membre  malade  sur  toute  son  étendue  et  même  remontant 

On  ne  saurait  émettre  une  oïdaion  définitive  sur  ronsemhlo  des  troublcscirculatoires 
thermiques,  sudoraux-,  présenti's  par  les  malades.  Les  faits  relevés  par  les  auteurs  sont 
tout  à  fait  comparables  à  ceux  sur  lesquels  Froment  et  Exaltier  ont  eu  le  mérite  d’at¬ 
tirer  les  premiers  l’attention,  ils  ont  seulement  pour  but  d’apporter  quelques  romarciues 
qui  amènent  à  faire  cpie!  pies  réserves  sur  l’origine  exclusivement  centrale  ou  primiti¬ 
vement  8ympalhi(iue  de  ce  syndrome  et  de  l’arthropathie,  de  mettre  plus  en  évidence 
la  superposition  topographique  de  ces  troubles  et  de  l’arthropathie.  On  ne  peut  en  tirer 
aucune  déduction  importante  au  sujet  do  la  pathogénio  dos  arthropathies,  mas  si  ces 
recheridies  tendent  à  réduire  la  part  du  sympalhii[uo,  elles  n’a|)portent  ou  n’enlèvent 
aucun  argument  vis-à-vis  de  la  théorie  nerveuse  de  ces  accidents. 

E.  F. 

BRILL  (E.)  (Gliniipie  de  Spiethotf,  léna).  Sur  l’apparition  concomitante  de  mani¬ 
festations  cutanées  syphilitiques  et  de  métasyphilis  après  la  malariathé- 
rapie,  contribution  casuistique  (Ueber  dus  gleich/.citige  ,»\uftreten  syphilitischer 
IIautorschelnun;en  milMelaluesnach  .Malariabehandlung,  Kasuistische  Mitleilung)- 
Archiv  jür  Derinaloloijie  and  Supliilis,  Bd.  CL’VIII,  IL  2,  seidernbre  19',i<J,  fi.  393. 

VITEK  (Jiri)  (do  Pra  îue).  Ds  nos  expériences  sur  la  thérapeutique  de  la 
sclérose  en  plaques.  Bruxallas  médical,  n“  28,  12  mai  1929. 

.A.  la  suite  d’ex|(ériences  faites  sur  lôO  malades  pondant  ces  cinq  dernières  années, 
'auteur  a  pu  constater  que  c’est  la  radiothéra|de,  associée  à  la  chimiothérapie,  qu> 
donne  les  meilleurs  résultats  dans  le  traitement  de  la  sclérose  en  |(la<lucs. 

E.  F. 


SEPICH  (Marcelino  Jorge).  Neuro-syphilis  à  forme  de  sclérose  en  plaques- 
Etude  clinique  et  histopathologique  (Neuro-sitilis  a  forme  de  esclcrosls  en 
plaças.  Estudio  (dinico  e  hisLopatolo.gioo).  Rci'isla  de  la  Asociarjon  Medica  Aryen- 
lina,  t.  731.11,  n- 281-282,  p.  119-19(1,  mai-juin  1929. 

Etude  nnatomo-cliniipic,  détaillée  do  doux  cas  de  méningomyélitc  syphilitique  dissé* 
miné(!  simulant  la  sclérose  en  plaques  ;  dans  cos  cas  existaient  un  certain  nnmk'f®' 
de  foyers  lésionn(ds  dissémim'-s  sur  la  hauteur  de  l’axe  cérébro-spinal,  le  type  de*® 
lésicui  étant  constitué  par  l’endo  et  périartérite,  l’endo  et  |(ériphlébito,la  thmmboal^ 
lérite  et  la  lhromb((phlébite  avec,  inliltralion  périvasculaire  considérable.  Ces  alt^ 
rations  vasculaires  se  retrouvent  dans  tous  les  éléments  de  Taxe  spinal  (dure-tnèf® 
|de-méninge,  subslunc((  blanidi((,  sul(Stance  grise).  Dans  la  sclérose  en  plaques  elassiq®* 
d’étiologie  inc,((nnuo,  les  lésions  hisLopalhologicpies  revêtent  un  type  tout  différent 
les  méninges  ne  présentent  pas  les  in  Mitra  lions  qui  répondent  à  une  éti(dogie  svpl'’* 
liticjue.  E.  Dnf.ENi. 
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DYSTROPHIES 


GOLDSCHLAG  (F.)  (de  Lomhero;).  Sur  une  combinaison  du  tropbœdème  de 

Meige  avec  la  mèlorhéostose  de  Léri  (Ueber  eine  Kombination  von  Troplioedem 

Meige  mit-  Melorheostose  Léri).  DermalnUujische  Wochenschrift,  Bd.  LX3CX1X,  n"  44, 

p.  1701,  2  novembre  1029. 

L’auteur  décrit  un  cas  de  Irnphœdème  de  .Meige  avec  concomitance  de  la  mélo- 
rliéostose  de  Léri  cliez  une  jeune  lillc  de  2.0  ans.  U  existe  des  troubles  endocriniens 
dans  le  sens  d’une  hyperthyroïdie  accompagnant  un  petit  goitre  et  d’une  hypofonction 
de  l’hypophy.se  qu’il  a  fallu  rechercher.  11  semble  donc  possible  de  considérer  comme 
constitutionnels  les  phénomènes  présentés.  Thoma. 

GAUSSADE  (L.)  et  NICOLAS.  Contribution  à  l’étude  de  l’acrocéphalosyn- 
dactylie.  Paris  médical,  an  XIX,  n“  11,  p.  :i99-402,  2  novembre  1929. 

On  retrouve  dans  cette  observation  les  malformations  crâniennes  spéciales  et  la 
polysyndactylie  distale  des  mains  et  des  pieds,  dont  l’association  est  regardée  comme 
indispensable  par  .\pert  pour  constituer  l’acrocéphalo-syndactylie. 

Oe  telles  monstruosités  sont  rares,  et  Nicolas  n’en  a  pu  réunir  que  90  cas  dans  sa 
thèse. 

Il  existe  des  cas  d’acrocéphalo-syndactylie  compliquée  de  fissure  du  voile  du  palais 
de  billdité  do  la  luette.  Dans  celui  des  auteurs  le  palais  no  présente  d’autre  anoma- 
'ie  que  d’étre  profondément  excavé. 

A  côté  de  l’acrocéphalosyndactylie  typique  se  situent  des  formes  trustes  dont  le 
second  cas  des  auteurs  est  un  exemple.  Cette  observation  dans  laquelle  la  syndactylie 
'■ypique  des  quatre  momlires  coexiste  avec  des  déformations  minimes  de  la  tête  et  une 
Simple  fissure  du  palais  membraneux,  laisse  entrevoir  toutes  les  difficultés  qu’on  jiour- 
mit  rencontrer  au  point  de  vue  diagnostiijue  pour  identifier  certains  cas  avec  le  syn- 
hromo  isolé  par  .\pert.  E.  E. 


®ÆONthuS  et  CHENNEVIÈBE.  Un  nouveau  cas  de  dysostose  cranio-faciale. 
Considérations  cliniques.  Essai  pathogénique.  Bnllclins  el  Mémoires  de  la 
Société  médicale  des  Uôpilani  de  Paris,  an  XLV,  n"  21,  p.  705,  H  Juin  1929. 


Chez  la  petite  malade  âgée  de  9  ans,  les  sign 
^■tciale  sont  fort  accusés  et  le  syndrome  de  Croi 


l^ai 


n  en  manipiait  le  c 
L’évolution  cliniipie 


lontre  da 


réditairo  et  familial. 

s-type  le  caractère  c 


:x  de  la  dysostose  cranio- 
iverait  au  grand  com|ilet 


Mntre,  chez,  cette  enfant,  née  à  terme,  ayant  marché  à  i 


énital  des  dysostoses. 

I  — .  . .  . . ..  u.i  ...1,  sans  autres  anlécé- 

®'*ts  pathologiques,  la  vision  était  correcte  dans  la  première  enfance.  Ce  n’est  qu’à 
Partir  do  l’Age  de  deux  ans  qu’elle  a  disparu  progressivement  au  moment  d’un  é|iisode, 
^  ^importance  capitale,  constitué  jiar  des  céphalées  violentes  confinant  l’enfant  au 
^  •  A  cette  époque  s’installèrent  l’exoplilalmio,  allant  à  iilusieurs  reprises  jiis([u’à 
®  'uxation  spontanée  des  globes,  et  l’atropliie  optiipie. 

^^Let  épisode  se  relie  à  des  phénomènes  do  compression  osseuse  portant  surtout  sur 
*  hase  (lu  cpûne.  L’examen  radiograpliique  montre  en  effet  l’amincissement  de  la 
®  osseuse,  la  présence  d’impressions  digiliformes  sur  les  parois  crâniennes, 
niveau  de  l’orbite  on  note,  l’abaissement  du  plafond,  la  diminution  considéralile 
Profoufjpm,  de  la  cavité,  qui.  Jointe  à  l’aplasie  du  maxillaire  supérieur  sous-jacent, 
’^Phque  l’exophtalmio  considiTable. 


ANALYSES 

Lu  IhérupiMiLirpie  do  ooLte  utfoction  est  cvidommont  dosurmoe  en  face  do  ces  grandes 
dysostoses  et  suidout  do  ralrophio  opUciuo  complote. 

.Mais  il  semble  qno,  devant  un  cas  semblable,  chez  un  enfant  d’un  an,  dix-buit  mois, 
avant  l’apparition  de  l’épisode  amenant  ensuite  la  cécité,  on  pourrait  songer  a  tenter 
uno  intervention  (large  craniectomie)  jniur  prévenir  récrasement  de  la  base,  donc  des 
canaux  optiipies. 

Quant  à  la  pathogénie  de  l’affection  on  ne  peut  ((u’etre  frappé  du  caractère  systé¬ 
matisé  (le  la  dysplasie  ;  il  s’agit  d’une  affection  d’étiologie  inconnue,  frappant  le  (bVe- 
lopijoment  de  certains  os  de  membrane  avec  aplasie  du  maxillaire  su|(érieur,  accélé¬ 
ration  pathologi(IuO  de  l’ossilication  des  membranes  de  la  voûte,  sclérose  de  la  mem¬ 
brane  suturale  au  niveau  du  brogma. 

A  ces  lésions  primaires,  a  la  fois  systématisées  et  localisées,  feraient  suite  des 
lésions  compensatrices  fra|ii)ant  la  partie  antérieure  de  la  base  du  crâne  et  donnant  à 
l’âge  do  deux  ans,  au  moment  du  plus  large  développement  du  crâne,  l’exophtalmie 
et  l’atrophie  opti(pio. 

La  maladie  de  Grouzon  serait  une  dysplasie  membraneuse  fra|ipant  la  rcsgion  breg- 
mati([ue  et  le  massif  maxillaire  suiiérieur.  E.  E. 

MONTHUS  et  CHENNEVIÈRE.  Un  cas  de  maladie  de  Grouzon.  SnciHi: 

(VOphlnhnnliiiiU  de.  Paria,  lô  juin  1929. 

Présentation  d’un  cas  typi([ue  de  dijaoshiae  cranio-faciale,  l.es  stigmates  osseux  et 
oculaires  sont  au  complet  ;  man([ue  seule  la  notion  héréditaire  et  familiale.  .\  cette 
occasion,  sont  oxpli(tués  les  signes  oculaires  de  cette  affection  (e,\ophtalmic,strabisme, 
atropliie  optifîue)  sous  la  dépendance  d’une  compression  osseuse  portant  sur  la  liase 
du  crâne,  la  dysplasie  frapiiant  électivement  la  voûte  crânienne.  E.  E. 


GROSS  LM"’  E.).  Un  cas  de  dysostose  cranio-faciale  héréditaire  type  Grouzon. 

.Iiairiial  de  Nciirotoiiic  cl  de  Paijchialric,  an  X!.X!IX,  ri"  S,  p.  IrSO,  aoûtl929. 

Cas  typi([ue  de  maladie  de  Grouzon.  La  déformation  se  retrouve  cliez  cimipersonnes 
en  trois  générations.  L’alco'dismc  de  raïeul,  du  grand-iière,  de  la  grand’mfire,  du  pi'a’e 
et  de  la  m'u'c,  est  interprété  comme  facteur  causal  iphotographies  de  trois  sujets). 


APERT  et  REGNAULT  (Félix).  La  dysostose  acrocéphalique.  A  propos  de 
l’étude  du  crâne  d’un  acrocéphalosyndactylie.  Hnllclina  cl  Mémoirca  de  ta 
Snciéic  medicale  dc.a  llôpilaiix  de  Paria,  an  (X!LV,  n"  22,  |i.  S;î2,  21  juin  1929. 

L’observation  de  cet  acrocéphalosyndactylie,  mort  à  trois  mois  et  demi,  a  été  puhliii’e 
en  192;l.  Il  s’agit  aujour’dhui  de  l’étude  du  crâne  du  sujet  et  de  la  description  de  détails 
morphologiiiues  nouveaux  ((ui  expliipient  le  mécanisme  de  la  malformation  acrocé- 
phaliiiue.  .Jusi[u’à  présent  les  auteurs  n’ont  considéré  comme  cause  que  la  synostose. 
Or,  d’autres  Iroubles  d’ossilication,  dysostoses  et  anostoses,  existent  en  nu'me  temp® 
i[ue  la  synostose  et  intluent  sur  la  malformation. 

.\pert  (d,  llegnault  envisagent  successivement  les  soudures,  les  troubles  de  l’ossi- 
llcation,  les  perforations  et  les  anostoses  que  présente  ce  crâne,  (pii  élargissent  les  su¬ 
tures  membraneuses,  augmentent  l’étendue  des  fontanelles,  on  créent  de  nouvelles.  Pour 
ce  qui  concerne  l’état  des  os,  certaines  régions  sont  opaques,  épaisses  et  inextensibleSi 
ces  régions  peuvent  inclure  les  sutures  synostosées  ou  en  (’d.re  indéiiendantes  ;  coratne 
l’est  sur  le  sujet  actuel,  le  milieu  de  l’(“caille  do  l’occipital. 
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ai 

D’autres  portions,  minees,  transparentes,  sont  éburnées  et  résistent  aussi  à  l’expansion 
du  cerveau. 

l’ar  suite,  les  parois  latérales  du  crâne  sont  étroites  et  inext.ensil)les,  ce  d’autant 
plus  ((u’on  les  examine  jilus  près  de  la  base. 

I.e  cerveau  n’a  ([u’une  ressource  :  si^  développer  en  liauteur,  il  trouve  supérieurement 
de  larf^es  espaces  nmmbraneux,  sulures  laroes,  fontanelles  étendues,  l'ontanelles  anor- 
niales  (pù  ont  été  souvent  sifjnalées. 

yuanil  l’ossilication  Kafjne.  ces  es|)aces,  si  le  cerveau  est  complètement  développé, 
la  région  supérieure  de  la  boite  crânienne  formera  une  plate-forme,  on  aura  le  crâne 
uerocépliale,  en  tour. 

-i  le  cerveau  continue  sa  pression  sur  la  vofite,  il  trouvera  dos  rendons  de  jdus  faible 
‘■e.-istance  soit  aux  fontanelles  normales,  soit  à  la  fontanelle,  anormale  de  Oerdy.  Cette 
‘■''..'ion  mmnbraneuse  fera  saillie.  Une  telle  déformation  compensatrice  constitue  l’oxy- 
^''plialie  (cr.'ine  en  pointel,  nom  i[ue  les  antliropoloîislcs  ont  donné  à  cette  \ariélé  de 

1  acrocépiailie. 

La  bosse  ([ui  la  caractérise  est  à  comparer  à  la  bosse  frontale  de  la  maladie  de  Crou/.on, 
l•ll(uelle  bosse  est  produite  pai'  la  pression  du  cerveau  ([ui  repousse  une  fontanelle 
in  'topiepuî  anormale.  p;_  ).’. 


APERT  et  PEYTAVIN.  Nanisme  rénal.  SnciHc  de  Pédiatrie,  IK  juin  Dr::','. 

Présentation  d’une  fillette  atteinte  de  nanisme  rénal,  caractérisé  par  la  trilogie  carac- 
teristiipn;  : 

■'rrèt  |]rusr[ue  et  à  jieu  prés  total  do  croissance  :  c’est  à  l’àoe  de  5  ans  (pie  la  fillette 
a  cessé  de  grandir  et,  à  D:  ans,  sa  taille  et  son  poids  sont  ceux  d’une  lillette  de  a  à  (i  ans. 

Lésions  raebitiformes  tardives  des  /.ones  de  jonction  diapliyso-épiphysaires  des  os 
*cngs,  sans  aucune  incurvation  des  diaphyses  avec  maximum  au  niveau  des  genoux  ; 
*‘1  fillette  a  un  double  genu  valgum  assez,  prononcé  pour  gêner  gravement  la  marche  et 
fiul  ne  .s’est  constitué  ipi’â  l’âge  <le  0  uns. 

InsufQ.sance  rénale  latente  ;  la  lillette  est  gaie,  rosée,  grassouillette,  mais  elle  a  des 
brines  abondantes,  claires,  peu  riches  en  urée  ;  le  sang  contient  0  gr.  Oô  d’urée  par 
litre  ;  l’élimination  de  la  phénolphtaléine  est  diminuée  de  8(1  iiour  100. 

11  faut  s’abstenir,  chez  scs  sujets,  de  toute  intervention  pour  remédier  aux  déviations 
ffCnoux  ;  elles  entraînent  la  mort  par  urémie  ;  les  reins  sont  des  reins  très  atrn|ddés, 
''"Uses  et  c.ontractés.  Un  régime  exempt  de  toxines  permet  la  prolongation  do  la  vie. 

E.  F. 


*’ARHon  (C.-J.),  BALLIF  (Léon)  et  LAVRENENCO  (Nathalie).  Microcéphalie 
familiale,  acromicrie  et  syndrome  adipeux-génital.  Itraiic  [rançaitie  d'I'.ndu- 
'■'''îniiliaiie,  an  Vit,  p.  lîOT-filS,  août  1028. 

'-"1  microcéphalie  so  situe  à  part  |)armi  les  différentes  formes  d’idiotie  et  les  troubles 
udocriniens  y  pourraient  jouer  un  rôle. 

Certains  cas  de  microcéiihalie  semblent  Iden  jiouvoir  être  classés  parmi  les  dystro- 
*es  du  développement.  Dans  les  deux  observations  des  auteurs  l’idiotie  microcépha- 
fidc  Se  trouve  chez,  une  lillettcainsi  ([ue  chez  son  frère;  elle  avait  existé  aussi  chez. 
J ]iatornelle.  Uette  tante  était  très  petite.  I.es  doux  enfants  sont  aussi  de  petite 
^1  le  garçon  présente  une  adipose,  maniuée  avec  double  cryptorchidie.  11  est 
"'uiis  d’afhrmer  dans  ce  cas  la  dystrojdde  adiposogénitale.  Chez  ce  même  enfant  les 
uiLres  supérieurs  sont  en  outre  courts,  de  sorte  (pie  l’extrémité  des  doigts  arrive 
l’eine  au  pli  inguinal. 
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Les  auteui's  clierchent  à  donner  de  ces  cas  une  interprétation  lo-ique.  Le  caractère 
héréditaire  et  familial  imjjluiue  l’intervention  des  chromosomes  dans  les  trouldes  du 
développement  somato-psychique  des  malades.  Mais  l’acromicrie  et  la  microsomie 
associées  à  la  microcéphalie  congénitale  dénotent  un  trouble  de  la  (onction  hypophy- 


MOLTCHANOFF  (W.-I.)  (do  Moscou).  Le  gigantisme  partiel.  Remie  /raiiçflise 
d' Enilocriiwlo()ie,  t.  VU,  n“  3,  p.  211-221,  .juin  1921). 

On  désifïno  sous  le  nom  de  gi^mntisme  partiel  l’accroissement  excessif  de  quehiue 
partie  du  corps.  L’affection  est  congénitale.  Dans  le  premier  cas  de  l’auteur  le  membre 
intérieur  droit  est  de  dimensions  augmentées  dans  toutes  ses  parties  (gigantisme  par¬ 
tiel  proportionné).  Dans  le  second  cas,  plus  compliqué,  les  deux  membres  du  côté  droit 
sont  de  grandes  dimensions,  l’hémiface  étant  restée  normale,  et  certains  muscles,  au 
bras  notamment,  étant  hypertrophiés  alors  que  d’autres  sont  atrophies.  Le  tout  per¬ 
met  do  ranger  ce  cas  dinsla  (orme  dystrophique  du  gigantisme  partiel  disproportionné. 
Les  yihénomènes  nerveux  :  hyperesthésie,  mouvements  athétosiques  de  la  yiartie 
droite,  nvstagmus,  indiquent  l’existence  d’un  processus  pathologique  de  nature  cépha- 
liifue,  et'donncnt  à  ce  cas  un  intérêt  yiarticulier.  L’étiologie  du  gigantisme  partiel  est 
obscure.  Parmi  les  théories  pro,, osées  la  théorie  embryonnaire  ou  constitutionnelle 
et  la  théorie  ncurotrophiqiie,  susceptibles  d’ailleurs  de  se  compléter  réciproquement, 
méritent  le  plus  d’attention.  Les  deux  cas  de  l’auteur  fournissent  de  nombreux  faits 
au  prolil  de  la  théorie  neurotroidiique.  Dans  le  yiremier  cas,  le  dermographisme- blanc 
et  la  idgmentation,l’hyperhidrose  et  l’élévation  de  la  temyiérature  de  la  jambe  droite 
hypertrophiée  indiquent  une  certaine  atteinte  du  système  symi)athique.  Dans  le  second 
cas  tout  le  cori)s,dc  pair  avec  la  pigmentation  et  l’hyiicryilasie  dos  vaisseaux,  présente 
des  svmptômcs  indifiuant  des  altérations  des  centres  oncéphaliciues  ;  l’athétose  des 
extrémités  atroyihiées  et  le  nvstagmus.  On  rattache  l’athélose  aux  lésions  du  corps 
strié  mais  à  côté  dans  le  domaine  de  la  zone  basale, se  trouvent  les  centres  du  système 
végétatif  {corpus  sublhalamicum,  iuber  cinereum,  etc.),  (yui  cho/.  ce  malade  pou- 
\'aient  on  mémo  temps  être  atteints  i)ar  le  jjrocessus  iiatliologi(iue.  11  a  été  déjà  dit 
([ue  le  gigantisme  i)articl  iiréscnte  yiarbus,  à  côté  de  phénomènes  hypor|)lasictuos,' 
des  altérations  régressives  de  l’extrémité  atteinte  et  d’autres  i)arties  du  coryis.  Il  faut  y 
ajouter  que  le  gigantisme  partiel  est  assez,  souvent  accompagné  de  toutes  sortes  de  mal¬ 
formations  :  synda(d,vlie,  hoposi)adias,  persistance  du  canal  do  Dotal  et  du  trou  ovale, 
tumeurs,  tac.hcs  pig.nentaires,  hypcrtrichosc,  etc.  Bauer  et  Lemos  ont  donc  r.iison  de 
dire  (|uo  le  gigantisme  parti(!l  est  la  manifestation  d’une  degénércsccma!  constitution 
nelle.  '''• 

NAYRAC,  DUBOIS  et  TRINQUET.  Malformations  multiples  chez  «n® 

dégénérée.  Société  inédico-chiniri/icale  des  Hôpitaux  de  Lille,  1,  juin  1929, 

Los  auteurs  rapiiellent  l’intérêl  de  la  recherche  des  stigmates  physiques  de  dégénères- 

une  nnlado  chez  tpii  les  anomalies  morphologiques  multiples  (nanisme,  malform»' 
tion  du  pied  g.iuche,  mdobome  de  l’iris  et  de  la  choroïde,  etc.)  coïncident  avec  de  lourd? 
sügmates  psychi<iues  de  dégénérescence  (imbécillité,  irritabilité  morbide,  cidlrp 

MASS  ABU  AU,  M‘'«  SOULAS  cl  GUIBAL.  Un  cas  de  maladie  ostéogéniq*®' 

Société  des  Sciences  médicales  et  biologiques  de  Montpellier  et  du  Languedoc  rné  ‘ 
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I  lîs  iuiteurs  priîsenLiMiL  les  rafiin^rapliips  il’une  enfant  tle  10  ans,  dont  le  s(juelelle 
|>orlail  70  hypiirprodiietions  osseuses,  circonscrites  ou  diffuses,  dont  la  taille  était 
au-dessous  de  la  normale,  et  dont  certains  os  (notamment  un  cubitus  et  un  péroné) 
se  trouvaient  particulièrement  courts.  Il  n’existait  pas  de  troubles  fonctionnels  :  la 
inüade  était  venue  consulter  pour  la  i^ène  produite  par  une  volumineuse  exostose 
scapulaire  qui  saillait  sous  la  peau  et  (fu’i!  fallut  enlever. 

E,  E. 

LBRI  (Anirâ)  et  LELONG  (Lucien'.  Mobilité  anormale  entre  la  face  et  le 
crâne.  Pseudo-articulation  cranio-faciale.  Hiillelinx  cl  Mcmniren  de  la  Saciélé 
médicale.  dcH  llôpihuu'  de  Paris,  an  XbV,  n'^  2:i,  p.  871-87-1,  28  juin  1020. 

II  s’agit  d’unc'  lillette  de  treize  ans  ayant  l’aspect  d’un  enfant  de  huit  ans.  En  dehors 
ele  cette  byqiotrsqdiie  générale  la  mère  attira  l’attention  sur  la  mobilité  anormale  des 
incisives  inférie.ure.s  (pyorrhée  alvéolaire),  f'r  le  dentiste,  voulant  explorer  la  solidité 
'les  dents  de  la  mée.lioire  supérieure,  eut  comme  une  sensation  de  vertige.  .\u  cours 
'le  cet  (îxainen,  le  crilne  élant  solid(unent  (ixé  dans  une  têtière,  ce  ne  furent  pas  les 
rlents  (pPil  vit  remuer,  ce  fut  tonte  la  face,  comme  si  la  face  et  le  crâne  étaient  articulés 
entp('  e.ux.  11  suffit,  en  effet,  d’appuyer  latéralement  sur  la  mâchoire  suiiérieure.  soit 
par-dessus  les  téguments  delà  joue,  soit  mieux  encore  en  introduisant  un  doit"!  dans 
la  lioue|ie,ii  suflit  même,  quand  le  crâne  est  fixé,  d'apymyer  sur  la  racine  du  nez,  ]ionr 
''"ir  la  face  se  déydaeer  seule,  anculairemoni  par  rapport  au  crâne  ;  la  face  de\  ient 
asymél rhpic  à  droite  ou  à  yauc.he,  le  nez.  se  dévie,  la  hauteur  des  orbites  se  modilie. 
l-’imyiression  ipii  en  résulte  est  si  bizarre  qu’on  se  croit  tout  d’abord  le  jouet  d’une, 
illusion. 

Cette  mabilité  cranio-faciale  e.xeeptionnelle  et  anormale  rafipclle  celle  qu'il  est  juis- 
siblc  d’observer  chez  certains  sujets,  des  aviateurs  yiar  exemple,  (pii,  après  une  chute 
iu'utale  sur  la  face,  s’élaient  fracturé  le  inaNillaire  suyiérieur  transvei’salement  et  se 
Irouvent  en  voie  de  consolidai  ion.  Il  n’ya^•ail  dans  les  antécédents  de  la  pelilc  malade 
''Uiaine  espèce  de  traumatisme  encéphaliifue  et  la  radiog-raphic  ne  révéla  aucune 
""lution  de  continuité  ;  il  ne  pouvait  donc  s’aeir  d’un  reliquat  de  disjonction  crariio- 
lucialc. 

Il  faut  donc  admettre  une  . . alcilication  primitive,  une  insuflisancc  de  calci- 

lication  de  rébauclie  libreuse  ((ut  doit  constituer  le  massif  osseux  cranio-facial.  On  sait 
'lue,  norniilemenl,  les  os  de  la  face  et  du  crâne,  non  firécédés  d’une  ébauche  c.arlila- 
^■'neuse,  se  forment  isolément  au  sein  d’une  ébanchi'  coiiiinue  de  nature  conioncti\  c  ; 
il"  s  accroissent  et  se  rapprocbi'nl  les  uns  des  autres  jus([u'â  se  toucher, Certains  se  con- 
l"ndenl  plus  ou  moins  tardix  ement,  comme  les  deux  fronlaux.  D’antres  restent  séparés 
1''»'  Une  très  mince  couche  de  (issu  libreux,  comme  la  plupart  des  os  dn  crâne  el  di' 
'*  'Uiai  ;  il  reste  entre  eux  une  sutiiri'  irréqulière  ou  synarthrose.  Mais  pour  peu  (|ue  la 
'''l'àlication  soit  nidablement  en  relard,  on  comprend  trf'S  bien  qu’il  puisse  subsisler 
ces  os,  et  nidammuit  entre  ceux  de  la  région  cranio-faciale,  une  étendue  plus 
'U  moins  grande  de  tissu  libreux  :  il  n’y  a  plus  alors  de  suture  ou  de  synarthrose, 
^  y  a  une  amphiartiirose,  analogue  à  la  symphyse  pubienne  ou  au  disipie  inlerver- 
"al.  Des  os  ne  sont  |dus  alors  immobili's  les  uns  par  rapiiort  aux  autres,  ils  remuent 
'  "ur  les  autres. 

■•a  mobilité  anormale  de  la  face  sur  le  crâne.  s’ex|ili([uc  bien  ainsi,  l.’histoire  et  l’exa- 
•U  de  la  petite  malade  conlirment  cetti^  manière  d(!  voir.  En  effet  elle  est  grossic- 
^•■hent  hyp(dr(q)hique  puisipu',  à  treize  ans,  elle  parait  en  avoir  huit,  et  puis(Tue  c’est 
Ui  ce  défaut  de  dé\  eloppeiuent  (pie  sa  mère  l’a  fait  examiner  ;  clic  est  d’ailfeurs 
a  six  mois  et  demi  et  a  toujours  été  retardataire  ;  elle  a  marché  à  deux  ans  seule- 


iormant  atypique.  Impotence  fonctionnelle  presque 
complète  depuis  un  an.  Amélioration  remarquable  après  avulsions  dentaires 
multiples.  IhilU’lins  cl  Mnmnrex  de  la  ISuciHé  médicale  Tdea  Hôpilanx  de  Parix, 
an  n"  2:î,  |i.  OH,  2S  juin  1020. 

Il  s’asil  d’un  rliumatismc  (■,lu’cini((u(!  assez,  anunual  dans  sun  asijecl  cliniilue,  mais 
plus  anonnaleniairedans  sun  évoluliuii.  (i’esl  :i  proprement,  parler  unrlmmaUsmc  <l’éUi)' 
lugie  dentaire  en  rapport  avec  eaate  infection  focale  i(u’invo(pient  vidontiers  les  auteurs 
an!,do-américains  comme  étant  à  la  hase  de  tous  les  rliuniatismes  chroni<[ucs.  Loin 
d’être  aussi  exclusifs  ipie  (certains  de  ces  auteurs,  .M,  Weiletses  collaborateurs  consi¬ 
dèrent  ipi’il  s’a^^it  là  tl’um^  étiolo^d(^  relativemerd.  peu  frccpiente.  11  n’im  est  (las  moins 
ci'ai  (pi’aprés  élinduation  des  autres  c,aus(^s,  si  mulliplcs  et  coini)le\es,  (pu  peuvent 
être  à  la  base  du  rliumatisme  (dironiipie,  il  y  a  lieu  de  penser  à  c(dle-(d  dont  ce  cas 
coiistiluc  une  illustration.  L.  l’i 


TREMOLIÈRES  (F.),  LHERMITTE  (J.),  TARDIEU  fA.)  et  CARTE  AUD  (A)’ 
Sclérodermie  atrophique  généralisée  avec  syndrome  ovaro-mammair® 
(syndrome  génito-sclérodermique)  d’origine  tuberculeuse.  Itullelins 
Mém'drex  de  la  Saeiélé  médicale  des  Hàpilau.i  de  Paris,  an  >0LV,  n"  2:1,  p.  ObH,  28  juin 
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Olisi'i'valion  d’iino  .jcuniï  lille  iitUiinlu  d’une  scléorüdei'mi(5  alropliiciue  généralisée, 
conUuniioraino  d’un  syndrome  d’insuflisanee  ovaro-mammaire  et  due  à  une  lubercu- 
lose  ■'an^lionnaire  lalenle. 

Ccdlo  sclérodermie  el  ce  syndrome  ovaro-mainmairc  associés  constiUienl  un  de  ces 
syndromes  paiici  ou  ])lurif,dandulaires  dont  les  travaux  d’Henri  Claude  et  Goufrerot 
Ont  inaus'uré  l’étude. 

D.\ns  une  description  récente  des  syndromes  ])luriglandulaires  <[ui  marquent  la 
période,  d’évolution  pubérale,  Henri  Claude  et  Baudoin  ne  citaient  que  les  syndromes 
génito-liypopUysaire  et  génito-surrénal  entraînant  l’infantilisme,  le  nanisme  ou  le 
ffigantismo.  Admettant  cependant  la  possibilité  do  l’association  de  la  sclérodermie 
avec  l’insutdsancc  génitale,  ils  la  classaient  dans  le  groupe  d’attente  des  syndiaimes 
pluri.dandulaires  hypotliéLi([ue.s  avec  la  myasthénie  i)ul!)o-S|)inale,  la  myopatliie,  la 
aiyolonie  et  certaines  formes  de  scléroses. 

Celte  assocation  a  d’ailleurs  été  mentionnée  par  divers  auteurs  étrangers,  liertidotti 
Surtout  Sterling,  ipii  l’a  décrite,  sous  la  dénomination  expressive  de  degeneratio 
genito-sclerodormica.  Cassirer,  dans  la  dernière  édition  remaniée  ijar  lui  du  traité 
classiipio  d’0|)penheim,  reconnaît  avoir  observé  plusieurs  fois,  dans  la  sclérodermie, 
■<)es  altérations  diffuses  des  glandes  sexuelles,  mais  il  on  estime  rimj)urtance  liien  au- 
■dessous  de  celle  des  lésions  thyroïdiennes. 

L’association  sclérodermie-syndrome  ovaro-mammaire,  relatée  ici,  s’intégre 
dien  dans  le  large  cadre  des  syndromes  pluriglandulaires.  Selon  toute  vraisemblance. 
Ja  sclérodermie  el  la  sclérose  progressive  dos  glandes  ovariennes  et  mammaires,  de  même 
duo  les  altérations  rénales  el  thyroïdiennes,  ont  une  commune  origine  et  sont  l’exprcs- 
’’U)n,  dans  différents  organes,  d’un  même  processus  morbide  déchaîné  ])ar  un  même 
Licteur  étiologiijun.  Lésions  cutanées  et  ovaro-mammaires,  contemporaines  et  iden- 
Lques,  ne  peuvent  être  que  les  conséquences  d’une  cause  commune  qui  les  a  créées 
développées  simultanément  et  sur  le  mémo  mode. 

La  syphilis  eut,  sans  nul  doute,  facilement  expliqué  ce  processus  de  sclérose  diffuse, 
niais  l’on  n’en  tromai  nulle  trace,  ni  dans  les  antécédents  ni  dans  l’examen  somatique, 
ni  dans  les  réactions  sérologiipies  de  lu  malade. 

contraire,  l’examen  nécropsicpie  a  iiermis  de  déceler  un  autre  facteur  étiolo- 
t'Kiue  d’une  importance  moins  grande,  i[ue  la  syidiilis  :  la  tuberculose.  L’origine,  de  cette 
^’Clerose  com]ilèle  de  la  peau,  des  ovaires  et  des  seins  ne  peut  cire  que  cette  volumineuse 
niasse,  grosse  comme  uu  poingil’adulte,  qui  englobe  les  ganglions  ju.xta-pancréatiques, 
*^nnt  la  consistance  et  l’aspect  a  la  coupe,  rapiiclaient  ceux  des  adénoiiathies  bacillaires 
‘  t  dont  l’examen  histologique  caractérise  la  nature.  Quel  (pie  soit  son  mode  d’action 
bacillaire  ou  loxiniijue,  cette  masse  tuberculeuse  est  aussi  l’origine  de  la  sclérose  rénale, 
''  ^ype  analogue  à  celui  de  la  sclérose  cutanée,  ovarienne  et  mammaire,  mais  plus  récente 
nt  encore  en  évolution,  (’.omplélement  latente,  (peut-être  cependant  la  polyarthrite 
suhaigiiij  rebelle  au  salicylate  de  soude  el  le  syndrome  de  Haynaud  ipii  ont  maripié 
début  de  l’affection  en  sont-ils  des  manifestations),  elle  ne  s’est  traduite  ipie  par  ses 
'''^•'•Is  Sur  la  peau  et  les  glandes  génitales.  .Si  celles-ci  ont  été  partieuliéremenl  viilné- 
êbles  a  son  action  nocive,  la  raison  en  est  sans  cloute,  leur  activité  |irédominanle  à  la 
bérioile  d’évolution  pubérale.  , 

^  'il  t'Uberculose  pulmonaire,  et  surtout  ganglionnaire,  a  d’ailleurs  été  retrouvée  dans 
nombreux  cas  de  syndromes  pluriglandulaires,  à  commencer  jiar  l’observation  prin- 
de  II.  Claude  et  Gougerot,  exemple  de  syndrome  thyro-tcsticulo-surrénal.  Ici, 
^^^hnie  dans  le  cas  actuel,  c’est  à  la  cachexie  tuberculeuse  ipio  succomba  le.  malade, 
^  ^  atteint  d'adénites  tuberculeuses  cervicales  et  d'une  néhprite  aiguë  atlri- 

■®  d  la  tuberculose  par  Claude  et  Gougerot.  E.  h. 
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ions  sur  la  lipomatose  symé- 

i).  Hd'inla  dr  la  Anociaciùa  médita 
lin  1929. 

)osé  le  prol)lème  du  nnHaliolismn 


CAPONE-BRAGA  (P.).  Pseudo-syndrome  de  Raynaud  unilatéral  par  côte 
surnuméraire  (rscudo-sindromo  di  lîaynaud  uiiilaleiule  da  eostola  sopianunir- 
raria).  Il  PoliclirUco,  t^ezionc  pralica,  an  XXXVI,  n"  iXi,  p.  1281,9  septembre  1929. 


is  do  côte  cervicale  avec  [)hénonu' 
(■rôt  on  raison  de  deuK  partieularit 
nco  d’amélioration  apres  ablation 


■s  \  aso-inolenrs  type  Raynaud 
.  le  début  posttraumatbpie  du 
la  cèle  surnuméraire. 


LANGERON  (L.),  GALIÈGUE  et  DUQUESNE.  Myopathies  et  troubles  endo¬ 
criniens.  Jonrtial  de  Médecine  de  l.ijun,  ,i  juin  1929,  p.  .jb9. 


AUVRAY.  Double  rétraction  de  l’aponévrose  palmaire  et  de  1  aponévrose 
plantaire  chez  le  môme  svL]ot.  Itnlletinsel  Méinnires  de  la  Société  nationale  de  Chi 
nirgie,  t.  l.V,  m’  21,  p.  11)29,  2  juillet  1929. 
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iJliey.  tous  les  autours  qui  ont  parlé  du  mentisme,  trois  notions  paraissent  dominer: 
1"  il  s’ayil  d’une  représentation  mentale  vive,  de  mécanisme  imaginatif  et  dont  le 
Sujet  a  conscience  ;  2“  le  sujet  n’est  pas  maître  d’évoquer  d  sa  volonté  ni  de  supprimer 
les  représentations  qui  s’imposent  à  lui  d’une  façon  quasi  automatique  ;  0“  enfin  cette 
représentation  mentale  est  toujours  accompaimée  d’un  état  d’inquiétude  et  de  doute 
anîoissant. 

C’est  on  raison  do  ces  trois  caractères  essentiels  que  le  mentisme  peut  être  délini  : 
représentation  mentale  vive,  involontaire,  pénible,  et  d’une  nature  morbide  dont 
•e  sujet  a  conscience. 

Les  autours  font  la  description  du  mentisme,  et  à  l’aide  de  leurs  21  observations 
•'étudient  dans  les  intoxications,  dans  les  maladies  nerveuses,  au  cours  de  l’hyperten¬ 
sion  artérielle,  de  la  monstrualion,  dans  les  psychonévroses,  dans  le  syndrome  d’auto- 
raatisme  mental,  dans  les  crises  de  mélancolie. 

il  semble  bien  qu’on  puisse  proupor  sous  le  même  tenue  de  mentisme  à  la  fois  la 
rumination  mentale  et  la  rêverie  forcée.  Les  rabàcliaj^es,  le  dfdale  des  rpies tiens  de  la 
première  se  suimrposent  à  l’obliçation  d’accepter  le  remue-ménaee  d’idées  de  la  se¬ 
conde.  'l'outefois,  c’est  à,la  rêverie  forcée  seulement  que  M.,lanet  appli(iue  l’éticpiette 
•^e  mentisme  qu’il  retrouve  au  début  do  Ijien  des  cas  de  la  nraladie  des  obsessions.  L’exa- 
Sération  de  pensées,  la  continuité  de  leur  flux  et  surtout  l’aiisence  de  liberté  qu’éprouve 
•e  malade  dans  ses  méditations  sont  des  caractères  ([ui  rapprochent  le  mentisme  des 
Cbsessioris. 

Chashn  fait  du  mentisme  une  description  analnque  à  celle  de  .VI.  .lanet  et  comme 
•ui  établit  des  liens  étroits  entre  l’obsession  et  le  mentisme. 

Ainsi  le  mentisme  serait  souvent  .à  la  base  de  l’obsession.  En  tout  cas  ce  serait  un 
bhénomèno  de  même  ordre  f[ui  se  passerait  sur  le  même  terrain  psycliologique.  11  est 
caractérisé  par  une  diminution  de  la  volonté,  une  diminution  de  l'attention  et  par 
'^cs  préoccupations  imaginées  au  cours  de  l’absence  de  sommeil. 

Letle  manière  de  voir  est  contestable.  En  effet,  parmi  les  oliscrvations  de  M.M.Heuyer 
Liimache,  on  [leut  en  trouver  un  nomljre  considérable  dans  lesquelles  le  mentisme  a 
'-té  produit  d’une  façon  (piasi  expérimentale  par  l’ingestion  d’un  toxique.  La  pro- 
'•uclion  du  mentisme  était  dans  Ijeaueoup  de  cas  indépendante  d’une  cause  ])syehülo- 
S‘que,  son  contenu  no  reflétait  nullement  les  préoccupations  liabiluellps  du  malade  ; 
Souvent  il  s’agissait  d’une  persécution  par  un  mol,  insigniliant  ne  eomporlant  aucun 
effet  affectif.  La  représentation  mentale  paraissait  beaucou|)  jilus  imporlnnle  ([ue  sa 
®'Sniiii',ati„n  [)sycliologi((ue.  Mais  dans  le  dévidage  des  soin  enirs  ([ui  prennent  souvent 
forme  visuelle,  les  malades  insistent  beaucoup  sur  l’absence  totale  d’intérêt  que 
PrésenloJ'penr  leur  affectivité  l’évocation  de  |)orsorinages  perdus  de  vue  de|iuis  beau- 
'®up  d’années  et  oubliés. 

Lhci  un  sujet  sain,  c’est  d’une  façon  ([uasi  expérimentale  qu’une  intoxication  jiar- 
minime,  alcoolique  ou  tabagique,  a  jirovoqué  un  accès  de  mentisme  ;  celui-ci  durait 
‘‘Itantjque  l’intoxication  et  disparaissait  avec  elle. 

Certains  obsédés  ne  présentaient  du  mentisme  ([u’à  l’occasion  d’un  traitement  séda- 
‘f  contenant  do  l’iq)ium,  injections  de  iihosphate  de  codéine,  par  exemple,  et  le  men- 
•sme  revenait  régulièrement  à  cliaifue  nouvelle  injection. 

^^Les  auteurs  ont  ui)|)orté  aussi  cette  observation  cruciale,  d’un  mentisme  survenu 
cours  d’une  tumeur  cérébrale  et  disparaissant  avec  la  trépanation  décomi)Tessive. 
's  insistent  également  sur  l'accès  de  mentisme  apparu  avec  une  poussée  d’hyper- 
^icn  artérielle  et  que  saignée  et  régime  ont  fait  disparaître. 

^nlin  il  est  p  (pie  le  mentisme  est  relativement  rare  dans  les  néx  roses. 

hf-re  les  inloxicatious  où  le  mentisme  [icut  être  produit  exiiérimentalement,  outre 
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n’est  plus  la  même  et  la  décatlenec  mentale  est  évidente.  Des  périodes  de  mélanenlie 
sont  suivies  d’améliorations  provisoires  mais  non  de  rémissions.  Ces  alternatives  se 
reproduisent  iiendant  des  années,  mais  la  démenec  s’aeeentue  de  plus  en  plus  et  le 
malade  meurt  eaehectique  après  un  long  intiu'nemcnt  de  dix  années. 

La  paralysie,  générale  jji’agressivc  peut  en  sa  première  période  se  présenter  sous  la 
ferme  d’une  psyelioso  maniafiuc  dépressive,  mais  eette  éventualité  est  rare. 

Hares  aussi  sont  les  rémissions,  spontanées  complètes,  et  récidivées,  (pii  jusii lient 
la  mise  en  liberté  des  iiaralytiipies  génèiaux. 

linlin  les  paralysies  générales  dont  l’évolution  progressive  dure  plus  de  dix  ans  ne 
sent  pas  communes.  F.  Dm. uni. 

GESTAN,  LABORDE,  SOREL  et  GISCARD.  Les  limites  d’âge  de  la  paralysie 
générale.  SociHé  de  Mé.dccinc  de  Cliinirriie  el  Pharmacie  de  Toiiliiane,  juin  1929. 

Les  auteurs  rapportent  d’abord  l’observation  d’une  jeune  lillc  de  1  1  ans  rpii,  normale 
jusqu’à  l’àge  de  7  ans,  a  présenté  à  cette  épo([uc  un  affaiblissement  progressif  de 
mémoire,  bientôt  associé  à  des  modilications  graves  de  son  caractère  et  rpii  actuelle¬ 
ment  offre  l’aspeot  d’une  débile  infantile,  avec  caractères  sexuels  secondaires  délicienis. 
L  examen  somatique  et  humoral  de  la  malade  et  de  ses  parents  dénoncent,  sans  discus¬ 
sion  possible,  la  nature  de  l’affection.  Jamais  de  signe  en  foyer,  ni  de  rémission  au  cours 
de  l’évolution.  Les  auteurs  insistent  sur  le  caractère  purement  démentiel,  sans  idées 
délirantes,  de  la  paralysie  générale  causée  par  une  hérédo-syplnlis  latente  (pii  ne  se 
révèle  que  tardivement  (d  à  laipiello  s’adjoint  souvent  un  terrain  héréditaire  vésa- 
nique  ou  alcnoli([ue  dans  la  ligm'  paternelle.  Elle  surprend  l’enfant  au  début  de  son 
développement  pbysiipie  (d  intellectuel,  le  lixo  au  point  où  il  se  trouve  alors,  entraî- 
,ùant  même  la  régression  de  son  acijuis.  Enlin,  ils  opposent  au  pronostic  des  anciens 
dùteurs  la  longue  sur\'ie  consi’cutive  au  traitement  intensif. 

La  paralysie  générale  peut  aussi  survenir  au  cours  de  la  sénilité  et,  à  propos  de  deux 
•^as  concernant  un  homme  de  (10  ans  et  une  femme  de  02  ans  ([ui  pri'Sentent  tous  deux 
da  Syndrome  somaLi([ue  et  humoranndiscutabli',  les  auteurs  soulignent  l’intérêt  de 
'■'îlles  observations,  l.cs  signes  psychologiipies  n’ont  souvent  rien  de  pathognomo- 
aiqueet  rappellent  la  démence  sénile  ;  l’amnésie  est  souvent  lacunaire  et  n’est  pas 
'Hm  par  les  luis  du  Hibot;  parfois,  cc|iendanl,  comme  chez  l’homme  do  OG  ans,  on  as- 
®'ste  à  un  délire  mégalomaniaipie  et  hallucinatoire  des  plus  actifs,  analogue  à  celui 
®  fa  paralysie  générale  de  l’adulte.  De  semblables  faits,  assez  rarement  observés, 
ontrent  la  possibilité  d’une  très  longue  période  séparant  la  contaminalion  de  la 
dléningo-eneéphalite  :  elle  tut  ici  i  es|inctivomcnt  do  22  et  25  ans.  E.  F. 

Nathan  (Marcel).  Paralysie  générale  sans  affaiblissement  démentiel. 

Presse  médicale,  an  >è>2MVIl,  n'>  71,  p.  1.2(15,  I  1  seidcmbre  1929. 

Cas  de  puralysie  géméralo  diagnostiiiué  grâce  aux  réactions  humorales.  11  s’agit 
f-ivit  et  professionnellement  ac  tif  chez  (pii  le  raisonnement  et  l’affec- 

^  '  ('  Sont  intacts.  Le  calcul  est  bien  conservé.  Les  opérations  psychi([ues  n’ont  suld 
®un  ralentissement.  Ce  qui  est  susceplible  d’étonner  chez  un  paralytiipie  général, 
fluc  le  malade  se  plaint  de  sa  «  mauvaise  mémoire  ». 
fares  Idiysi([ucs  se  bornent  à  une  parole  un  peu  monotone  et  traînante  avec  de 

®f*'df'Id9ucnts.  Los  réactions  pupillaires  sont  un  peu  luiresscuses. 

■’d  (fiagnostic  précoce  comporte  une  sanction  immédiate,  la  malariathéraide. 

•  E.  F. 


«Bvit 


NEOaOI.OOIQUE. - T. 


îii  19.30. 


AXALYSIiS  1.31 

TARGOWLA.  La  forme  paroxystique  de  la  paralysie  générale.  {JV<=  Congrès 
(leu  Ih'niialiilnijiNles  ri  Siiphiliijraphrs  de  Langue  /rançaise,  Paris,  25-27  juillet  1929. 

r.'U’fîdwla  a  iiliservé  des  malades  iiréseiitanl  un  syndrumc  elinique  et  humoral  de 
paralysie  «^ni’^rale  i[ui  disiuirait  au  houl  de  ([uelques  semaines  et  repavait  après  plu¬ 
sieurs  mois,  eonsliluarit  une  forme  paroxystique  de  la  maladie. 


BORY.  L’huile  soufrée  comme  succédané  de  la  malariathérapie  dans  la 
paralysie  générale  et  le  tabes.  / 1'*'  Congrès  des  Jlmnalologisies  el  Sgphiligraphes 
<l>‘  Langue  franraisr,  Paris,  25-27  juilhd,  1929. 

L’huile  soufrée  à  1/2%,  élément  jiyrétogène  de  premier  ordre  à  la  dose  de2à8cme., 
renouvelée  tous  les  S  jours  en  injeetions  intramuse.ulaires  etiirécédantles  traitements 
novarsénobcnzoliiiues  liahiluels,  a  donné  à  l’auleiir  dans  2  cas  de  paralysie  générale 
1  cas  de  tabes  des  rémissions  remaiapiahles.lielte  méthode,  absidument  inoffensive, 
mérite  d’être  étudiée,  comme  succédané  de  la  malariaUiéraiiie  qui  offre  un  certain 
'Jauger.  jr  p 


LERoy  el  MEDAKOVITCH.  L’insuffisance  du  traitement  spécifique  pour 
éviter  l’évolution  de  la  paralysie  générale.  /Fo  Congrès  des  Dernialologistrs  cl 
^yphiligraphcs  de.  Langue,  jranrjti.se,  Paris,  25-27  juillet  1929. 

Las  auteurs  aiqiortcnt  10  observations  de  malades,  dont  quelc[ues-uns  traités  très 
*''ngtem])s  et  très  conseipncieusement,  f[ui  n’en  sont  jias  moins  devenus  aliénés  et  ont 
•Jû  être  internés. 

Le  traitement  si)éeilique  ne  met  donc  jtas  à  l’abri  de  la  paralysie  générale. 

Lar  contre  il  convient  d’insister  sur  la  valeur  de  la  malariathérapie  comme  moyen 
P''éventit  de  la  méningo-encéphalile.  I.’exjiérience  montre  que  les  syphiliti([ues  à 
^"luide  céiihalo-raidiidlen  normal  restent  indemnes  jiendant  des  années  de  toute  affoc- 
"  du  système  nerveux  central,  tandisjpie  les  syphiliti(iues  à  liquide  cé])halo-rncliidien 
PaLhologi((ua  atteints  ultérieurement,  dans  une  forte  jiroportion,  de  parasyphilis. 
■^601,01167.  ces  sujets,  une  seule  cure  de  malaria,  avant  et  après  le  traitement  spéei- 
'lue,  stérilise  le  li(iuide,  eé]dialo-rae.liidien,  et  cette  amélioration  ac(iuise  est  durable. 

JJ  faut  donc  systémati(iuement  malarlser  les  syjdiilitiqucs  ayant  un  liciuide  eéiihalo- 
®«Jddicn  à  réactions  ])ositives  irréductibles  par  le  traitement  habituel.  Ensuite  on 
”J®J't'ra  les  iinpahidés  au  traitement  spéeilique  pluri-médieamenteux  juscpi’à  réduelion 
«actions  li,,uidiennes. 

La  sagesse  est  de  contrôler  i)ério<li([uement  le  li([uide  eéphalo-rachidien  des  syphi- 
ques  afin  d’être  toujours  à  même  de  leur  apidiquer  la  malariathéraiiie  jiréscrva- 


Le  problème  de  l’Influence  de  la  malaria thérajde  sur  le  ci 
*  plus  C' 


(Jean).  Influence  de  la  malariathérapie  sur  les  lésions  de  la 
paralysie  générale.  Encéphale,  an  .VXIV,  n“  0,  p.  549-562,  Juin  1929. 

Il  paralytiipie  apparaît 

Par  --mplexes  et  de.s  plus  difliciles  à  résoudre.  Les  faits  sont  assez  troublants 

dôn  ‘l'sparité  et  il  serait  aventureux  d’en  tirer  dès  aujourd’hui  une  conclusion 

'  '''®-  loutcfois,  si  les  désaccords  ne  manquent  pas  entre  les  constatations  histo- 
coy  '^!****’  nioins  il  est  certains  jniints  où  les  données,  recueillies  de  sources  diverses. 
J'Jque*  exactement.  (J’est  tout  d’abord  l’exacerbation  du  jiroccssus  paroly- 

^  la  phase  initiale  du  traitement  malarique,  ensuite  la  régression  du  processu» 
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dans  les  cas  ou  le  traitement  a  été  bien  siip|iorté  et  où  le  malade  a  survéeu  jiendant 
un  temps  assez  jirolonL'é  ;  enlin  la  tendance  à  la  transformation  du  processus  histolo- 
yi((ue  paralytii[uc  essentiellement  diffus  en  un  lU'ocessus  de  iiualité  différente,  réduit 
et  concentré  (pril  est  sur  certaines  régions  de  l’eni'é|iliule  oii  il  prend  l’aspect  |dus  ou 
moins  exae.t  de  la  syphilis  cérébrale. 

1,’infeclion  malari([ue  a  di>nc  une  influence  incontestable  sur  l’évolulion  du  proces¬ 
sus  paralythpie  et  les  données  anatomiiiues  conlirment,  dans  leur  ensemble,  celles  (pie 
fournit  depuis  longtemps  la  documentation  clini([ue.  11  aiipartient  aux  recherches  de 
l’avenir  de  préciser  certaines  constatations  i(uelque  pou  incertaines,  et  en  partant  des 
faits  acquis,  de  les  compléti'r.  K.  I''. 

CLAUDE  IHenri)  et  DIMOLESCO  (Alfrod).  La  cytologie  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  chez  les  paralytiques  généraux  traités  par  la  malariathérapie- 

Etude  par  la  coloration  vitale ,  J'.nréphnle,  an  XX1\',  n"  (i,  p.  ollH-blS,  juin  1029. 

L’emploi  du  procédé  de  la  coloration  vitale  a  iiermis  aux  autours  de  constater  dans 
le  Uifuide  céplialo-rachidien  des  ]iaralyti([ucs  non  traités  d’aliord  une  i>rande  résistance 
des  éléments  cellulaires  vis-à-\  is  du  colorant  employé.  Cette  résistanc((  indi(pic  que 
ta  cellule  est  récemment  arrivée  dans  le  li([uidc  céphalo-rachidien  (d  (pi’en  nnune  temp® 
elle  est  doiu'e  de  vitalité,  |)our  employer  une  expression  de  Ravaut. 

ün  remaiaïue  ensuite  un  polyuiorplusme  accentué,  c’est-à-dire  une  grande  variété 
des  (déments,  (■((  (pii  constitue,  on  peut  l’aflirmer  avec  Ravaut,  un  \'érital)lc  diagnostic 
(,ytologi(pie  de  la  paralysie  génénde. 

Les  ac.cos  malariipies  contriluicnt  à  faire  diminuer  ces  éléments  cellulaires  de  plu* 
en  plus,  d((  sorte  ([u(!  d()S  h“S  priuuiers  jours  apri'is  l’interruption  dos  accès,  on  ne  trouve 
guère  dans  le  li([ui(te  ([ue  (juehpies  rares  éléments  et  des  cellules  mortes. 

A  ce  stade,  polymorpliisnu^  et  \-italité  cellulaire  ont  disparu.  Du  point  do  vue  nio’’' 
phologi([ue  (coloration,  structure;,  les  cellules  srnttoutà  fait  en  état  de  dégénérés- 

l’endant  plusieurs  mois  iqiri’S  les  ac.c.(‘S  de  malaria,  on  n’oliserve.  pas  d’augmentatiou 
du  nomlire  des  cellules,  ni  de  leur  p(jlymorphisme,  ni  de  leur  vitdité,  au  contraire 
à  partir  du  troisième,  mois  tous  les  sujets  [irésentent  une  cytologie  rachidienne  tout'' 
tait  normale. 

11  ((st  clair  (pie  ce  sont  là  des  conditions  (pii  ne  se  trouvent  réalisée.s  que  lorsque  I®* 
Eu.|ets  (lersistent  à  rester  en  état  de  rémission.  Quand  des  phénomènes  de  récidive  réap 
parais.sent,  la  cytologie  rachidienne  est  complètement  changée,  et  le  liiluide  céphalé 
rachidien  |irésento  une  formule  (pu  traduit  un  jirocessus  d’inflammation  méningé® 

La  réapiiarition  des  ('‘léments  cellulaires  nouveaux  dans  le  liquide  céphalo-rach’ 
dieu,  éléments  doués  de  vitalité  et  de  ])olymorphisme,  ainsi  ([u’en  nombre  |(lu8 
moins  considéralde,  traduit  une  récidive  de  la  paralysie  générale. 

Cependant  l’inverse  ne  se  rencontre  pas  d’une  façon  constante,  c’est-à-dire  (fU® 
[(('■gativation  c.ytologi(iuc  et  mémo  humorale  du  li(iuide  céphalo-rachidien  n’est  P®* 
l’expression  lidèle  d’une  rémission  clini(lue. 

Malgré  ce  man([ue  do  iiarallélismc  entre  l’évolution  clini(iuc  do  la  maladie  et  1’® 
du  liipiide  céphalo-rachidien,  on  peut  conclure  que  la  malariathérapic  contribue  d'U"®  [ 

fa'ion  énergi(pi((  à  diminuer  les  jirocessus  inflammatoires  du  cortex  et  des  méning**’  ' 
processus  ([ui  se  traduisent  du  c(Hé  du  li([uide  ci'phalü-rachidien  par  les  modilicati®” 
de  la  mor]]hologie  des  éléments  cellulaires.  E.  F.  | 

ANGLADE  (Roger)  (d’Angoulême).  La  pyrétothérapio  dans  le  traiteme»*  ^  j 
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la  paralysie  générale.  Monde  médical,  an  XXXIX,  n”  7û7,  p.  1)17,  l'*'  ocLobi'e 
II) '9. 

Il  a  fallu  l’aUrail  d’une  méthode  impressionnante  comme  l’est  la  malaria théi’apie 
pour  attirer  l’attention  sur  les  effets  bienfaisants  de  la  pyrétolhérapie  dans  la  para¬ 
lysie  générale.  Si  bien  que  les  résultats  obtenus  par  la  malaria  ont  fait  oublier  ceux  que 
donnent  et  ont  donné  divers  agents  iiyrétogènes,  comme  la  tuberculine,  associés  ou 
non  au  traitement  antisypliilitique. 

Une  loi  bien  connue  des  jisychiatres  veut  (pi’une  maladie  fébrile  retentisse  favora- 
Memcnt  Sur  une  maladie  cérébrale  en  évolution.  C’est  la  lièvre  ([ui  agit,  non  l’infection. 
Quelque  séduisante  i[u’ait  pu  être  la  perspective  d’une  vertu  tréponémieide  dévolue 
au  Plasmodium  idoax,  il  faut  s’incliner  devant  les  faits  de  succession,  d’association 
de  deux  maladies,  la  lièvre  tierce  et  la  paralysie  générale,  et  ne  pas  fonder  des  espé¬ 
rances  trop  grandes  sur  la  destruction  de  l’une  jiar  l’autre.  C’est  d’un  pouvoir  pyré- 
'■ogène  (pi’il  s’agit  et  ta  malarialbérapic  ne  sera  sans  doute  qu’une  étape  sur  le  cbemin 
de  la  tbéraiieutiipie  des  maladies  du  système  nerveux  par  la  lièvre  artiliciclle. 

Ua  pyrétotbérapie,  jiar  la  tuberculine  a  donné  de  remarquables  résultats  à  Rousky 
et  a  Pile/,  1,1  l’inoculation  du  paludisme  n’ai)i)araiRsant  jias  comme  unmoyentrès  com¬ 
mode  et  inotfensif  d’élever  h  température,  on  a  recberebé  avec  ardeur  d’autresmoyens 
d  ordre  biologi(pie,  ebimique.  ou  physique.  Le  vaccin  anlicbancrelleux  a  lait  ses 
preuves.  Les  dérivés  du  colibacille,  du  bacille  typbi(iuc  sont  d’actifs  pyrétogènes. 

Comme  agents  chimiques,  il  faut  surtout  mentionner  le  soufre  en  suspension  hui¬ 
leuse  et  le  bain  chaud  à  dH"  qui  peut  produire  une  élévation  remarquable  et  prolongée 
de  la  température  du  corps.  * 

l-o  malariatbérapie  est  une  méthode  simple  de  pyrétotbéraiiie  à  la  condition  d’avoir 
'•ne  souche  de  Plasmodium  vivax  et  asse/.  de  paralytiques  pour  l’entretenir.  Ces  condi- 
l'ons  ne  pouvant  être  rassemblées  jiar  tous  les  psychiatres,  l’auteur  estime  d’un  cer-' 
loin  intérêt  les  expériences  de  pyrétotbérapie  (ju’il  ]>our.suit  depuis  quinze  ans  avec 
i)  luberculine.  11  décrit  sa  tecbni(iue  et  résume  ses  résultats.  Environ  35  à  40  %  des 
"OS  traités  ont  bénéliciè  d’améliorations  très  importantes,  (pielques-unes  considérées 
-ntnrao  des  guérisons  par  les  famiilcs  fies  milades,le  diagnostic  do  guérison  ne  résis- 
Ont  d’ailleurs  pas  à  un  examen  un  peu  sévère.  E.  E. 

(Waldomiro).  Etat  actuol  du  traitement  de  la  paralysie  générale,  en 
particulier  par  la  malariatbérapie  (Estado  actual  do  tratamenlo  da  paralysia 
ern  ]]articular,  pela  malarioteraiiia).  Arrliiius  brasilciros  de  jl/cdicfna,  mars 
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s  de  perfectionnement  neuro-psyc.biatriipic,  W.  Vires  a  réuni  dans 
(lu’il  est  bon  do  savoir  sur  la  malariatbérapie,  son  histoire,  son  efli- 
sur  les  conditions  prati([ues  de  son  apiilication. 

e  de  neuro-syjibilis  de  la  fondation  Raffréo-Guinle,  102  paralyti([ues 
1  malarisés  et  35  %  de  rémissions  (dus  ou  moins  comjdètes  ont  été 

la  malaria  thérapie  assoc.iée  au  traitement  spécili(iue  font  envisager 
me  idus  grande  extension  do  la  méthode  et  la  nécessité  pour  tout 
familiarisé  avec,  les  détails  de  sa  technique. 


E.  Dlil.E.M. 
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(E.)  (de  Milan).  Commentaires  à  propos  de  la  malariatbérapie  dans 


^  paralysie  générale  (Lommenti  a  proposito  délia  malarioterapia  nella  paralisi 


■'  ANALYSES 

|ir()ureR‘ii\ii).  Il  Policlinico,  sezinne  pratiai,  an  n°  26,  I»''  juillet  192'J, 


LÉPINE,  BOURRAT,  CHRISTHY  et  LARRIVÉ.  Indications,  contre-indica¬ 
tions  et  accidents  de  la  malariathérapie  chez  les  paralytiques  généraux. 

Juunial  de  Médecine  de  Lyon,  20  juin  1920,  p.  :î97. 

•Se  ivporler  puui'  plus  amples  déluils  à  la  thèse  de  II.  CImsty,  l.yun,  1029. 

REESE  (Hans  H.)  (de  Madison,  Wis.).  Thérapeutique  aspécifique  et  malarique 
dans  la  neurosyphilis  (Nonspoe.ilic  and  mulai’ial  tlierapy  in  neunjsyphilis).  The 
Ameriean  .hninml  o/  Syphilis,  vul.  X!UI,  n°  3,  |i.  318,  juillet  1929. 

I.’inoeulation  malarique  dans  la  paralysie  générale  est,  parmi  les  tliérapeutiques 
spéeilkpiOR,  la  méthode  de  elieix. 

L’amélioration  est  plus  nette  et  plus  ]jrolongée  si  le  traitement  coniplénienlaire 
par  la  trypar.samide,  le  mereurc  et  les  iodures  est  e.ommencé  iinmédiatenieni  après  la 
périodi'  de  dou/(^  jours  de  médication  ipiinicpie. 

L’index-  du  nitrogène  uréique  de  O’I.eary  est  un  signe  jironostitiue  utilisalde  au  cours 
de  l’infection  malari(pje  et  une  augmentation  de  poids  consécutive  à  l’inoculation  ])ré- 
sage  des  résullals  favorables. 

Chaque  frisson  malariipie  modilie  l’éijuilibre  végétatif  du  système  \'asculairo  et 
détermine  l’activité  des  tissus,  aux  sièges  de  l’inflammation  chronique. 

Des  résultats  ont  été  obtenus  dans  42  à  48  %  des  cas  ;  dans  24  %  ils  ont  été  très  bons  ; 
la  mortalité  a  été  de  S  %.  Tiioma. 

BENVENUTI  (Mariixo).  Thérapeutique  malarique  de  la  syphilis  nerveuse 
(Terapia  malarioa  délia  lue  nervosa),  Il  Cerxello  anVIII  n»  4,  j).  17.3-212,  août  1929. 

Travail  statistique  liasé  .sur  30  cas  de  paralysie  générale  traités  par  la  malaria. 
L’autour  exjjose  sa  te(!hnique  et  pour  chacun  de  ses  malades  relève  l’état  antérieur  à 
la  cure,  le  comportemimt  pendant  la  malariathérapie  et  les  effets  du  traitement  spéci- 
lique  immédiatement  consécutifs  à  celle-ci.  Quatre  malades  ont  résisté  à  l’inoculation 
malarique  du  fait  probablement  d’une  immunité  naturelle  ou  acquise,  la^s  résultats 
se  classent  en  :  rémissions  complètes,  9  (30  %)  ;  rémissions  incomplètes  de  degn^ 
élevé,  5  (16,66  %)  ;  rémissions  de  degré  médiocre,  3  (10  %)  ;  aucunes  modilication, 

8  (20,66  %)  ;  décès  .5(16  %). 

Ces  résultats  sont  c.omnumtés  avec  référence  à  chaque  cas  et  l’auteur  termine  par 
des  considérations  sur  la  situation  médico-légale  des  paralytii[ues  c,n  rémission  mala* 
i'i(iue  complète.  j.- 

NAJERA  (A.  Vallejo)  cl  PINTO  (R.  Gonzalez;.  No3  expériences  dans  le  trait®' 
ment  de  la  paralysie  générale  par  l’impaludisation.  Mnnde.  médical,  an 
n"  761,  p.  l.OÜO,  |er  décembre  1929. 

T.es  auteurs  ont  traité,  depuis  quatre  années, une  centaine  do  cas  do  paralysie  générale 
par  l’impaludisation.  Ils  exposent  les  détails  de  leur  lechniipie  et  de  leurs  résultats, 
très  satisfaisants,  pui.s(pTun  certain  nombre  de  malades  (9  ont  été  rendus  à  la  vi® 
active  en  pleine  possession  de  leurs  facultés  intellectuelles,  et  qu’un  jilus  grand 
bre  (19  %)  ont  été  remis,  améliorés,  à  leurs  familles  et  sont  capables  de  circuler  1'" 
hremont  dans  la  société. 
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CADY  (Lee  D.)  et  EWERHART  (F.-H.)  (de  Saint-Louis).  Elévation  de  la  tempé¬ 
rature  du  corps  au  degré  fébrile  comme  traitement  adjuvant  possible 
chez  les  syphilitiques  au  Wassermann  résistant  (l'ebrilo  Ijody  tein|)erature,s 
as  ijossible  adjiinet  trcatincnt  in  Wassermann-fast  sy)ibilitie  nalicnts).  The  Ame¬ 
rican  Jniirnal  nf  f^i/iihilis,  vol.  >3111,  11“  3,  p.  313,  juillet  19’2'J. 

Les  labi)ri(uises  recherches  n’ont  pas  démontré  l’utilité  des  hains  chauds  cho/,  les 
•naïades  au  Wassermann  résistant  (dans  les  diverses  formes  de  neurosyphilis  notam- 
■hcnt).  Il  semhle  bien  ilue  la  thermothérapie  rende  jiar  courtes  ])ériodc6  les  réactions 
S(J^ol(^g|,[^p,;  plus  labiles,  mais  la  preuve  de  la  réalité  d(!  celte  action  n’est  pas  faite, 
^'éanmoins  l’amélioration  d(^  la  sensation  de  bien-être  chez  de  nombreux  malades 
et  les  modilic.ations  séroloLdipies  chez  quelques-uns  incitent  à  poursi  ivre  les  (diserva- 
t-ions  sur  les  effets  île  la  thermotlié  rallie  chez  les  sypliilitir|ue.s  au  Wassermann  résistant. 


^OJAS  (Nerio).  Situation  légale  des  paralytiques  traités  par  la  malariathé- 
rapie.  Annales  méiHen-jisiiehnhnjujnes,  an  S7,  t.  I,  n"  5,  p.  385-31)7,  mai  l!)‘31). 


En  présence  de  la  réalité  des  résultats  obtenus  par  la  malariathérapie  dans  la  para¬ 
lysie  générale,  la  médecine  légale  ne  peut  pas  maintenir  des  doctrines  périjuées.  Les 
“  fîuérisons  pratiques  »  avec  retour  an  travail  normal  sont  des  faits  indiscutiiblcs.  La 
Pesibilito  de  «guérisons  effectives»  a  rencontré  tort  d’.obord  un  certain  scepticisme, 
^lais  di‘s  constatations  dont  le.  nombre  va  en  augmentant  autorisent  à  l’aflirmer. 

Ea  Jiaralysie  générale  est  constituée  de  ([uatre  éléments  ;  p.sychique,  neurologique, 
humoral  et  anatomique.  Pour  que  sa  guérison  soit  tenue  pour  acquise  il  faut  ([ue  la 
■■égression  do  chacun  soit  démontrée.  Celle  des  deux  )ircmiers  est  d’observation  géné- 
''a'®;  la  réalité  de  la  régression  des  deux  autres  éléments  n’a  pu  être  vériliéc  qu’avec  le 
lamps,  mais  aujourd’hui  la  régression  anatomique  et  humcrale  ne  peut  plus  être  mise 
“a  doute. 


s  im'iosées  par  ces  faits  sont  énormes, 
cordants  et  avec,  l’appui  de  raisons  scientili([ues  qui 
®><l)lique.nt,  les  cas  heureux  de  guérison  doivent  être  acceptés  comme  tels  par  la 
ine.  judiciaire,  puisipie  la  situation  légale  des  sujets  a  changé  de  faç.ou  fondamen- 
ur  c,e  point,  il  y  a  deux  queslions  à  examiner  :  1"  l’exislence  de  la  guérison  ; 
^"'a  solution  légale  dans  le  cas  aflirmatif.  L’expert  doit  résoudre  ces  ipiestioiis  sachant 
■"■■intenant  que  cette  guérison  est  ]iossible. 


médeci 

laie,  s 


La  première  question  est  à  résoudre  par  l’examen  psychique,  physique  el  humoral 
Pl'alongé,  fait  par  un  spécialiste  dans  une  clinique  ou  dans  le  milieu  habituel  s’il  y 
®  ‘'eloiir  au  travail. 

E®  premier  point  acquis,  l’applicalion  méilico-légalc  devient  assez  simple,  dans 
as  Cas  concrets  ipji  se  référent  à  l’impulaliilité,  la  capacité  ci\'ile,  le  mariage,  le  droit 
l«sler,  Ile  fémoignei',  etc. 

'^■i  affaires  pénales,  la  difliculté  provient  de  ce  qu’il  y  a  à  préciser  l’état  du  délin- 
au  inom  uit  du  fait,  c’esi.-à-dire  à  faire  un  diagnostic,  rél.rospe.ctif.  Mais  par  l’élat 
■■®t,Uel,  temps  écoulé,  la  forme  ihi  délit  cl.  d’autres  aidécédenis,  l’expert  peul  parfois 
hier  la  guérison,  auquel  cas  rirresponsahilité  est  inacceptable.  Le  serait,  par 
■rempli, ^  le  cas  d’un  '  malarisé  »  avec,  succès,  consiiléi'é  comme  n’ayant  plus  besoin  do 
'lii  Iravuillo  nunnalemcnt,  et  un  certain  temps  après  commet  un  délit  sans 
actères  patliologiipie  et  ne  présenle  pas  à  rexanien  de  symptôme  de  recliute 
la  par.dysie  générale  .  De  tels  cas  oïd.  déjà  été  oljservés  et  la  responsabilité 
'ilalo  est  là  applicable.  Mais  telle  ne  doit  pas  être  la  conclusion  si  l’expert  retrouve 


[urs  syin;)l.oini)S  liicni  ([iic  Ir  (ll’•lil.  iii!  s('inl>lc‘  ]iii,s  |ial.lii>loj;i([ii(‘  cl  liicii  ([uc  le  inu- 
liide  ail  U'in  aillé,  siii'tdut  si  rexaiiii'ji  a  lieu  peu  a|irès  le  l'ail,  rai' de  pelils  déranfie- 
iiienls  anléîàiuirs  aiu’aieiil  pu  passer  iua|]ei'çus. 

lin  injliére  l'ivile,  la  fîuérisiin  impli((ue  la  eapacilé  €<iini]lèl(a  el  dans  ce  cas  l’inler- 
dicliun  ne  duil  ])as  èlre  ]ironi)ncée,  cl  si  elle  l’a  élé  anléri(!uveiiienl,  elle  doil  être  ra)i- 
pDi'lée.  Mais  e,(>mm  !  dans  ces  affaires  civiles,  ce  n’esl  pas  lanl  le  ])assé  (pii  inlérefse 
que  révoliiliun  ullérieure,  rexjierl  a  une  resseuree  :  suumelli’e  le  su.jel  à  une  obscr- 
N'al  iun  pruliinqée.  Si  eel  examen  esl  néfralif,  une  année  d’ «  élal  de  duérisen  »  (on  jiourra 
eumpreudre  dans  ce  délai  la  durée  de  l’examen  (d,  celle  des  aiilécédeuls  dûmenl  véri¬ 
fiés)  donuorail  le  droit  de  reconuaîlre  la  capaciléde  l’ex-aliéné.  Si  la  période  est  de  jilus 
d’une  année,  la  comdusion  sera  encore  ]dus  jnsliliéc  ;  mais  s’il  ne  s’a^il  r[ue  de  deux  ou 
trois  mois,  l’exfierl  doil  attendre.  Dans  le  cas  de  doute,  si  le,  diajqnostic  antérieur 
de  paralysie  f,^énérule  est  certain,  il  est  préférable  de  se  ]irononcer  jiour  rincajiacité. 

I  )ans  certains  cas  la  solution  |)eut  être  la  semi-interdiction  dans  lesjiaysoù  elle  existe, 
comme  la  l''ranco,  l’Italie,  etc.  Paris  il  y  aurait  une  sidution  provisoire  dans  le 
procédé  accejilé  ]iar  la  jurisprudence,  (pd  consiste  dans  la  nomination  d’un  adminis- 
tr'.iteurdes  biens,  d'sicné  par  un  président  de  triimnal. 

Du  ce  ([ui  concerne  le  miriaqe  et  b^  testami‘nl,toul  se  réduiraità  démontrer  la  gué¬ 
rison  au  moment  de  Pacte.  L’  «  intervalle  luciilc  »,  ([ui  donne  la  validité  à  un  testament, 
doit  être  un  état  équivabmt  à  la  guérison,  c.omme  l’auteur  l’a  démontré  dans  un  travail 
antérieur.  Pour  résoudre  le  problème  de  c.etle  guérison,  c’est-à-dire  la  santé  mentale 
au  moment  de  se  marier  ou  de  lester,  l’expert  suivra  les  mêmes  directives  (juo  pour  le 

Dans  les  cas  de  témoignages  de.  paralyti(pies  généraux  malarisés,  il  y  a  lieu  de  véri- 
lier  deux  étals  :  (udui  du  moment  des  faits  (^xanunés,  el  celui  de.  la  déclaration. Si  la 
guérison  comprend  les  dimx  |)ériodes,  l’attestation  peut  être  valable.  Les  normes 
l'xposées  pourront  s(‘rvir  à  résoudre  d’autres  situations  civiles,  comim^  la  discussion 
■  le  la  validité  d’un  acte,  d’une  obli;ation,  etc... 

Pomme  On  b!  voit,  la  m  dariathérapii^  a  |iroviupié  une  véidtablc,  révolution  dans 
la  situation  médicale,  sociale,  éconoini([ue.  el  légab;  des  malbeureux  frajipés  de  para¬ 
lysie  générale.  K.  ]'. 


CLAUDE  (H.).  Sur  la  création  de  centres  de  malariathérapie.  litillelin  de 
l'Acadiiinic.  d  •,  Médecini;,  an  93,  n"  l.o,  p.  .bOI-üO.'i,  ‘33  avril  1939. 

L’accord  est  unanime  sur  la  né,(awsité  d(^  soumettre  à  l’inoculation  malarique  les 
paralyli(iucs  généraux  des  le  début  dit  leur  uffe(dion. 

Actuellement  la  malariathérapi(;  prend  une  im|iortance  di^  plus  en  plus  grande  oU 
de  tous  côtés,  les  malades  atteints,  soit  de  paralysie,  générale,  soit  de  sy[dulis  grave 
des  centres  mu-veux,  sont  adressés  au  service  s]u''cial  en  tid  nombre  qu’ilen  résulte  un 
véritable  eiuuunbi’ement. 

l'in  raison  des  difficultés  ([ne  l’on  éprouve  à  trouver  des  souidics  cpii  j)ermettont' 
d’inoculci'  la  maladie  sous  une  fornu^  efficace  et  non  dangereuse,  il  n’est  pas  douteux 
que  la  tbéra)icuti(iue  des  affections  sy|)bilitiques  (pii  en  sont  justiciables  n’a  jias  repris 
on  b’ran'a!  l’essor  {|U’elle.  devrait  prendre  et  que,  en  dehors  de  quebiues  services  bien 
outilb’S  pour  utiliser  la  méthode,  beaucoup  de  médecins  (jui  seraient  désireux  do  l’effl' 
ployer  sont  |irivés  des  ressources  nécessaires.  Aussi  semble-t-il  (pi’il  serait  intéressant 
de  créer  daiis  diverses  rf'gions  de  la  Prance  des  centres  de  malariathérapie  ([ui  permet^ 
Iraient  de  mettre  à  la  portée  de  tous  les  malades,  clie/,  (jui  les  médecins  croiraient  d®* 
voir  utiliser  celte  tliérapeutiiiue,  lu  méthode  nouvelle  avec  tous  les  éléments  qu’il  6®*' 
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nécessaire  d’avoir  à  sa  disposilion  pour  obtenir  des  sanctions  efficaces,  sans  courir 
au-devant  d’incidents  regrettables,  sinon  dangereux. 

Uans  ces  centres  de  inalariathérapie,  libres  et  indépendants  do  l’administration 
asilaire,  il  serait  utile  que  les  malades,  ai)rès  y  avoir  été  inoculés,  fussent  hospitalisés 
pendant  le  temps  do  la  réaction  fébrile,  qui,  quelquefois,  expose  à  des  phénomènes 
d’excitation  et  nécessite,  en  tout  cas,  toujours  une  surveillance  assez  active  du  point 
de  vue  général. 

La  constitution  de  tels  centres  aurait  encore  l’avantage  de  permettre  de  poursuivre 
Lélude  des  cas  (pii  ont  souvent  des  évolutions  un  peu  anormales,  de  réunir  des  docu- 
nients  qui  permettraient  d’établir  des  statistiques  rigoureuses,  concernant  le  rende¬ 
ment  de  la  médication.  Enfin,  il  apparaît  qu’il  serait  utile  que  jiarmi  les  personnes 
attachées  à  ces  centres  do  malaria tluirapio  on  fasse  une  place  à  un  biologiste  qui  pour¬ 
rait  étudier  les  réactions  siirologiques  sous  l’influence  de  l’infection  provoquée,  recher- 
cher  dans  quelles  conditions  le  plasmodium  poursuit  son  évolution,  ainsi  que  son  mode 
d’action. 

L>u  point  do  vue  tliérapcutiquc  qui  paraît  avoir  un  gros  intérêt  social,  comme  dans 
c  Lut  de  ]jrovoquor  dos  rochorohos  scientifiques  dans  un  domaine  nouveau,  la  créa» 
tion  dans  diverses  régions  do  la  l’ranco  de  centres  de  malariathérapie  rendrait  de 
grands  services,  et  des  suggestions  faites  dans  ce  sens  à  l’administration  conqiétente 
par  l’Académie  de  Médecine  pourraient  avoir  une  action  efficace. 

E.  E. 


Miller  (J.-C.),  SAMSON  (M.)  et  PAINCHAUD  (C.-A.)  (de  Québec).  Le  trai¬ 
tement  des  neuropsychopathies  syphilitiques  par  les  chocs  associés.  Annales 
méiUca-imjcIwloiiuiücs,  an  EXXXVIi,  n"  2,  j).  128-135,  février  1929. 


La  méthode  des  auteurs  est  cxcmiite  des  dangers  de  la  malariathéi'apie,  tout  en 
assurant  les  avantages  d’une  température  élevée  et  assez  continue.  Elle  consiste  en 
*  application  des  vaccins  et  de  l'h('motliérai)ic  tous  les  deux  jours,  avec  sels  colloï- 
•^aux  le  jour  intercalaire  i)Our  lyrovoquer  un  choc  d’une  autre  nature.  Ils  ont  pu  ainsi 
provoquer  en  un  mois,  sans  modifier  sensiblement  l’état  général  des  malades,  une 
9uinz&ine  de  chocs  vaccinaux  (thermiques)  et  autant  de  chocs  colloïdaux  (colloïdo- 

olasiques). 

Le  Vaccin  antityphuiuc  permet  d’obtenir  des  températures  sensiblement  voisines 
6  celles  (pie  fournit  la  malariatlnïrapie.  Cotte  vaccination  ne  comporte  aucune  des 
®urprii,cs  et  complications  auxquelles  on  s’expose  en  cnijiloyant  le  ]ialudisme. 

L  Lémothérapio  associée  a  pour  effet  de  prolonger  les  durées  de  température  et  les 
"»«difications  sanguines. 

Les  métaux  colloïdaux  cmpêcbcnt  les  milieux  humoraux  de  revenir  à  l’état  normal 
entre  les  accès  thermiques.  L’innocuité  de  la  méthode  est  attestée  par  l’état  clinique 
’  “^al  excellent  des  malades  et  ]iar  l’intégrité  de  la  formule  sanguine,  dans  laquelle 
*L®me  après  un  mois  de  traitement,  tous  les  éléments  présentent  des  taux  parfaitement 

normaux. 


ar  rajqiort  au  paludisme,  la  métliode  semble  iirésentcr  le  grand  avantage  d’être 
commode  quant  à  l’obtention  et  à  la  conservation  do  l’agent,  et  d’avoir  des  effets 
ogiqueg  constants  et  facilement  contrôlables  par  le  lait  même  que  l’introduction 
J  '^1'  agent  vivant  est  évitée.  Loin  d’exposer  aux  effets  anémiants  constants  dans  la 
ariathérapie,  les  chocs  combinés  semblent  idutôt  stimuler  les  organes  hémato¬ 
poïétiques. 

Lest  l’association  de  ces  chocs  dont  certains  doivent  être  considérés  comme  .sti- 
ants  qui  paraît  être  la  cause  des  résultats  si  encourageants  obtenus.  Ils  s’accordent 


parfaitement  avec  rcxpéricnec  générale,  à  savoir  que  les  améliorations  les  jilus  pro¬ 
bantes  se  sont  manifestées  dans  le  domaine  sérolooiquc,  et  semblent  correspondre  à 
un  arrêt  d’évolution  du  côté  clinique.  11  est  logique  d’admettre  que  les  heureux  résul¬ 
tats  ainsi  obtenus  traduisent  les  effets  curatifs  de  oe  mode  de  thérapeutique  sur  les 
lésions  essentiellement  inflammatoires  ;  rcxislenec  antéri(!ure  de  lésions  anatomiques 
définith'es  pourrait  cxj)liquor  la  persistance  du  tond  mental  plus  ou  moins  démentiel. 
Bavant  a  de[)uis  longtemps  démontré  la  précocité  de  réactions  inflammatoires  du  côté 
du  système  nerveux.  Ce  sont  ces  premières  poussées  inflammatoires  (,u’il  s'agit  de 
traiter  par  la  [lyroythérapie,  avec  l’espoir  d’obtenir  des  rémissions  beaucoup  plus 
complètes,  puisipie  à  ce  stade  il  n’existe  pas  cncure  de  lésions  dégénératives  mar¬ 
quées.  E.  1’. 

DUJARDIN  (B.).  Le  traitement  de  la  paralysie  générale,  état  de  la  question. 

Aniialea  des  Maladies  vénériennes,  an  XX  l\',  n"  1,  p.  2'l  1 -20.'!,  avril  1929. 

Revue  d’ojirès  le  livre  récent  do  Gerstrnan  ([ui  donne  toutes  indications  utiles  sur 
la  prati([uo  du  traitement  de  la  ])aralysie  thérapcutii|uc  et  la  pathoarénie  même  de 
la  paralysie  générale. 

C’est  à  ta  malaria  thérapie  de  Wagner-.Taurogg  (ju’il  faut  rendre  hommage.  Le  seul 
traitement  spécifiriue,  à  la  condition  qu’il  soit  extraordinairement  soutenu,  peut  avoir 
sur  l’évolution  de  la  paralysie  générr  le  une  influence  décisive.  Mais  sa  réalisation 
technique  est  diffiiùle,  et  sa  violence  et  su  ]]r<dongation  ne  sont  pas  sans  danger. 

La  malarisation  ijermet  de  substituer  à  ces  traitements  o.vcessifs  des  traitepienls 
réduits  aux  proportions  normales.  Grâce  à  elle,  la  sy|diilis  rebelle  carcatérisée  par 
l’insuffisance  des  réactions  organiques  est  transformée  en  une  syphilis  tertiaire  nu 
allergique  dont  les  réactions  de  défense  sont  fort(!ment  accrues,  et  dont  la  sensibilité 
au  traitement  spécifi([uo  est  redevenue  normale. 

Après  les  rcmarcpiabh^s  progrès  accomplis  dans  le  traitement  non  spécifiiiue  do  la 
paralysie  générale,  et  auxipiels  s’attache  le  nom  de  Wagner-.Iauregg,  il  reste  à  pré¬ 
ciser  quelles  méthodes  spécàfiqucs  sont  le  mieux  en  mesure  de  consolider  les  effets  do 
la  malarisation.  !•;.  !■'. 

FRAULINI  (Mario).  Sur  la  perméabilité  méningée  au  bismuth  dans  la 
syphilis  nerveuse.  (Sulla  iiermoahilità  meningea  al  bismuto  nellc  sifilido  net-vosn). 
Rinisla  sperirnenlalr  di  Frrnialria,  vol.  LU,  fasc.  .'1-1,  p.  .921-550,  avril  1929. 

D’après  les  résultats  de  ses  expériences  sur  tO  malades  (paralysie  générale,  tabes, 
syphilis  cérébrale,  syphilis  latente.,  sypidlis  see.ondaire,  (d.c.),  l’auteur  estime  qui  du 
bismuth  administré  pénètre  toujours  dans  le  liquide  cé|)halo-rachidien  et  qu’en  con¬ 
séquence  il  convient  de  l’associer  à  la  cure  malariiiuo  dans  le  traitement  do  la  para¬ 
lysie  générale.  En  effet,  ce  médicament  qui  est  dépourvu  d’influence  sur  le  cours  de 
riiyperthermie  malarique  est  susceptilile  d’exercer  sur  le  névraxe  son  action  utile  à 
la  faveur  do  la  perméaliilité  méningée  qui  se  ti'oin'c  augmentée  chez  les  malades  dans- 
les  accès  fébriles  de  la  malaria.  F.  Duleni. 

ASSIS  (A.  de)  et  MOURA  COSTA  (G.  de).  Indice  de  perméabilité  dans  10® 
affections  syphilitiques  du  système  nerveux  (Indice  do  porrneabilidade  nas  af- 
feroes  syphiUticas  do  sysLema  nurvoso)  Arehivas  de  Fnndaçân  Oalfrée  e  Ouinl^’ 
vol.  1,  p.  :i-;i5,  1928. 

Les  recherches  dos  auteurs  confirment  l’exactitude  de  l’indice  de  pcrrnéabilit'^ 
établi  jiar  Dujardin  dans  la  paralysie  générale;  eette  donnée  est  si  certaine  ([u’olle 
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peut  constituer  une  information  utile  au  diagnostic.  Dans  le  tabes,  la  syphilis  cérébro- 
spinale  et  les  neuro-récidives,  l’index  de  perméabilité  comporte  des  variations  <..ui 
le  rendent  inutilisable  aux  fins  d’un  diagnostic  différentiel. 

F.  Deleni. 

PIRES  (Waldemiro).  Traitement  de  la  syphilis  nerveuse  par  la  malaria 
(Tratamento  da  syijhilis  nervosa  pela  malarial.  Archives  da  Fimdaçâo  Gaifrée  e 
Giiinle,  vol.  I,  p.  45-00,  L928. 

Pires  (Waldemiro)  et  POVOA  (Hélion).  Syndrome  humoral  des  paralyti- 
<ïues  généraux  malarisés.  (Syndrome  humoral  dos  paralytioos  geraes  malari- 
sados).  Arrhiviis  da  Fundaçâo  GaUrée  e  Guinle,  vol.  I,  p.  305-326,  1928. 

GUERHEIM  (Norberto).  Bismuthothérapie  dans  la  neuro-syphilis.  (Bismu- 
tothcraiiia  na  neuro-syphilis).  Arr.hivos  da  Fundaçâo  Gafirée  e  Guinle,  vol.  I, 
P  175-521,  1928. 


PSYCHOSES  TOXIQUES 
ET  INFECTIEUSES 

LOPES  (I  Gunha).  Psychoses  syphilitiques  précoces  (Psychoses  sypliililica  a 
précoces.)  Archivns  da  Fiindarao  Galfn'e  c  Guinle,  vol.  1,  p.  109-175,  1928. 


RAMAYE  (Henri).  L’urométine  dans  le  délire  aigu.  Annales  inédicn- 
psiichitld/iujiie.s,  an  80,  n”  5,  ji.  400-108,  décembre  1928. 

I-’urométinc  intraveineuse  (  1  gr.  25  jiar  jour,  am])Oulo  de  5  ce.)  essayée  dans  cpielques 
(le  délire  aigu,  paraît  tn'is  rocomqiaiKlable.  Elle  .jugule  l’infection  et  amène  la  séda- 
*■‘00  des  symptômes  physii[ucs,  consécutivement  celle  des  sym])tômes  mentaux.  On 
peut  traiter  de  m'me  les  confusions  mentales  fébriles  et  les  autres  psychoses  aiguës 
toxi-infeeticuscs.  l.’abeès  de  fixation  ne  doit  pas  être  jiour  cela  al)andnnné  :  il  est  (‘ga- 
leraent  des  plus  utiles.  Bien  entendu,  on  doit  alimenter  le  malade  (lait  sucré,  ceufs), 
Soutenir  le  myocarde  avec  de  petites  doses  toniques  de  digitale  et  faire  du  sérum  ar¬ 
tificiel  ioduré-glycosé. 

Il  est  vraiseml)Iable  aussi  i[ue  l’urométine  peut  être  employée  avec,  succès  dans  le 
fi®lirium  tremens  fébrile,  lequel  n’est  ([u’un  délire  aigu  ciiez  les  alcooliques  invété- 
mal  nourris,  à  l’occasion  de  grands  excès  étliyliipie.s.  E.  F. 


OAMaYE  (Henri)  cl  WARSGHAWSKI  (Stanislas).  Délire  aigu  à  staphylocoques 
prolongé.  Heureuse  influence  de  l’urométine.  Le  Pnxjrès  médical,  an  50,  n"  14, 
P'  00(1,  0  avril  1929. 

TEvY-valensKJ.).  Psychoses  puerpérales.  Paris  inéiUeaLan  MIX.  n”  21,  p.  501, 
25  mai  1929. 

t-'^Con  faite  jg  Maternité  de  Baudelocque,  et  fort  attachante  i)ar  son  fond  comme 
tox  *'^”■"10-  Il  n’y  a  jias  de  psychoses  puerpérales,  dit  l’orateur,  mais  des  iisychos(>s 
lues  et  infectieuses  provocfuées  par  la  puerpéralité,  et  ce  sont  celles-ci  ([u’il  décrit 
fi®  leurs  aspects  multiples  et  leur  évolution.  Plus  importante  (juc  la  théra|)eutiquc 
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des  psyclioses  puerpérales  esl  leur  jirejiliylaxie  ;  l’aecouelieur  et  le  psyeliialre  la  l'nnl 
chacun  dans  son  domaine,  l’effort  de  tous  deux  étant  de  conserver  (ju  de  rendre  à  la 
puerj)éralité.  son  caractère  essentiellement  ])liysioloyiciue.  lé.  1'. 

BROUSSEAU  (Albert),  CARON  (Sylvio)  et  LA  RUE  (Lucien).  Les  psychoses 
liées  à  l’infection  puerpérale.  li'ilh’Un  médical  de  Qnéhec,  an  XMX,  n“  4, 
p.  105-110,  avril  lO-iÜ. 

Etude  e,lini([ue  et  slatisticiue,  d’après  les  observations  personnelles  des  auteurs,  de 
ces  états  ]isycliO])attii(iues  (pii  a])paraissent  à  partir  de  l’accouclienient  et  pendant  les 
'luelcpies  semaines  (pii  suivent,  concernant  des  femmes  ciie?  (pii  une  anamnèse  soif,meuse 
cl,  souvent  des  constatations  directes  font  la  [ireuve  d’une  infection  des  voiesc(''nitales. 

L’infection  puerpérale,  ipi’elle  survienne  sous  la  forme  sc[ilicémi(,-ue  ou  sous  la  forme 
d’infection  locale,  jieiit  entraîner  des  troubles  mentaux  f^raves  ([ui,  tro])  souvent, 
conduisent  à  l’aliénai  ion  prolony'ée  et,  parfois,  définitive. 

l“our  cela,  à  l’encontre  de  ce  (fu’on  a  lonfîtemps  enseigné,  un  terrain  ]isyclio|ial liiiîue 
créé,  soit  ]iar  l’hérédité,  soit  par  les  incidents  mentaux  antérieures,  n’est  nullement 
nécessaire.  Iles  femmes  indemnes  de  tout  passé  ]isychopathi(pie,  hérédiluire  ou 
aci|uis,  courent,  au  cas  ofi  il  advient  (ju’elles  soient  infectées,  à  peine  un  )ieu  moins 
de  risipies  de  trouhles  mentaux  que  celles  qui  y  paraissent,  au  contraire,  particulié¬ 
rement  exposées.  E.  L. 


THÉRAPEUTIQUE 


NEMOURS  (Auguste).  La  radiothérapie  dans  le  traitement  de  l’angine  de 
poitrine.  Prcs.<(c  médicale,  an  X  xXN'll,  n"  55,  ]i.  Su-),  29  juin  1929. 

Les  observations  de  l’auteur  montrent  ijuc  la  radiothérapie  est  capalde  de  déterminer 
dans  beaucoup  de  cas  une  sédation  prompte  et  durable  des  crises  angineuses. liien  (iii’on 
UC  puisse  lui  attribuer  la  vertu  curati\e  il  semble  indiiiuè  d’en  faire  bénélicier  les  ma- 
lades.  E.  1'. 

VAQUEZ  (H.),  GIROUX  (R.)  et  KfSTHINIOS  (N.).  De  l’action  de  certains 
extraits  pancréatiques  dans  le  traitement  de  l’angine  de  poitrine,  /‘rcs.se 
m-dicale,  an  XXXVtl,  n'>  79,  p.  1.277,  2  octobre  1929. 

Il  ressort  de  cette  étude  (pi’à  l’heure  actufdle  le  meilleur  traitement  de  l’angine  de 
lioitrine,  d’effort  et  également  de  décubitus,  consiste  dans  l’emploi  de  l’extrait  pancréa- 
tiipie  di'sinsuliné  de  Pierre  Gley  et  Kisthinios,  Peut-il  conduire  à  la  guérison  complète  '! 
On  ne  saurait  encore  le  dire  ;  en  tout  cas,  les  rémisi.ions  sont  certaines,  les  insuccès 
très  rares,  et  ]ieut-ètre,  en  a|i[irenant  l'i  mieux  manier  le  médicament,  pourra-t-on 
arriver  à  prolon.ger  les  unes  et  à  réduire  do  beaucoup  le  nombre  des  autres.  .Aucun  des 
traitements  proposés  jusipi’ici,  y  compris  l’intervention  chirurgicale,  dont  iM.  Vaque/, 
esl  de  moins  en  moins  ]iartisan,  n’a  donné  de  |iareils  résultats  ;  et  c’est  dans  la  tliéra- 
peutiipie  (1(1  cette  cruelle  affection,  un  progrès  dont  il  n’est  pas  besoin  de  souli.gncr 
l’intérêt.  E,  l.'. 


E.  FEINDEL 

(1862-1930) 


La  Revue  Neurologique  vient  de  perdre  un  de  ses  plus  anciens  collabora¬ 
teurs,  à  coup  sûr  celui  qui  lui  a  donné  les  preuves  les  plus  méritoires  de 
courage  et  de  dévouement. 

E.  Feinuel  est  mort,  presciue  subitement,  le  19  janvier. 

Ce  {[u’il  lut,  ce  qu'il  fit,  bien  peu  le  savent,  car  il  était  contraint  de  vivre 
dans  l’isolement,  et  sa  tâcbe,  pourtant  immense  et  incessante,  demeurait 
le  plus  souvent  voilée  par  l’anonymat. 

Rien  ne  saurait  mieux  bonorer  sa  mémoire  que  d’évoquer  d'abord  le 
tragi([ue  événement  ([ui  décida  de  son  rôle  scientilique. 


Ilyade  cela  environ  lrente-cinc[  ans,  dans  un  des  baraquements  de 
1  Hôpital  Saint-Antoine,  gisait  un  homme,  recueilli  dans  la  rue,  fauché  par 
>ctus.  Au  sortir  du  coma,  il  conservait  une  hémiplégie  droite  et  ces  trou¬ 
illes  de  la  parole  qu’on  rattachait  alors  à  la  paralysie  pseudo-bulbaire. 

C’était  dans  le  service  de  Brissaud,  qui  venait  de  consacrer  à  de  tels  cas 
une  de  ses  lumineuses  leçons  clinitiues.  Il  suivit  de  très  près  le  malade  ; 
tous  les  jours,  il  l'interrogeait  longuement.  Bientôt,  il  vit  (pie,  si  l’hémi- 
Plégiene  rétrocédait  guère,  l’intelligence,  la  mémoire,  le  jugement  se  mon¬ 
traient  irréprochables.  Il  connut  que  le  paralysé  était  fort  instruit.  Licen¬ 
cié  ès  sciences,  né  à  Lyon  en  18()2,  il  vivait  modestement  à  Paris  du 
maigre  produit  de  cjuelques  répétitions,  ([uand  le  mal  l'avait  terrassé.  Il 
^  nppelait  Feindel. 

Rrissaud,  par  un  de  ces  mouvements  généreux  dont  il  était  coutumier, 
entreprit  de  sauver  cette  épave.  Il  l’encouragea  à  écrire  de  la  main 
gauche,  l’occupa  à  de  menus  travaux  dans  son  laboratoire,  lui  confia  des 
recherches  bibliographiques,  toutes  choses  dont  1  hémiplégique  s'acquitta 
a  merveille.  Si  bien  qu’un  jour,  Brissaud  lui  dit,  à  brûle-pourpoint  : 
*  Eeindel,  il  fout  que  vous  soyez  docteur  en  médecine.  Si  vous  ne 
devez  pas  exercer,  du  moins  vous  pourrez  vous  livrer  à  maintes  tâches 
Utiles  à  notre  science  :  compilations,  analyses,  recherches  livresques,  etc. 
Là  sera  votre  gagne-pain.  » 

Le  fut  le  présage  d’une  résurrection. 

Hès  ce  jour,  Feindel  se  mit  à  l'œuvre.  On  le  vit  alors  quitter,  chaque 
matin,  son  lit  d’hôpital,  et,  clopin-clopant,  suivre  les  cours  de  la  Faculté, 
mséquer  avec  sa  seule  main  gauche  et  non  sans  adresse,  faire  tous  les 
otages  obligatoires,  enfin  passer  tous  les  examens  du  doctorat. 


MICROLOGIE 


Et  il  fit  sa  tlièsc  :  une  étude  très  documentée  sur  la  Neiiro/ibroinalose, 
avec  des  observations  nouvelles,  recueillies  et  interprétées  par  lui-même. 
Car,  malgré  la  lenteur  et  les  difficultés  de  ses  déplacements,  il  ne  man¬ 
quait  jamais  de  venir  tous  les  jours  dans  le  service  de  Brissaud,  à  Saint- 
Antoine,  puis  à  rHôtel-Dieu,  avec  Tardent  souci  de  contrôler  sur  le  vif 
les  enseignements  des  livres  et  de  noter  ses  remarques  personnelles.  Il 
fut,  d’ailleurs,  plus  tard  un  fidèle  des  séances  de  la  Société  de  Neurologie 
dont  il  faisait  des  résumés  pour  la  presse  médicale. 

Muni  de  ce  diplôme  de  docteur,  qui  lui  avait  paru  d 'abord  inaccessible, 
Feindel  put,  enfin,  quitter  le  lit  de  Saint-Antoine  où  il  avait  été  déposé 
dans  le  coma.  lîn  quelques  années,  il  avait  acquis  des  connaissances  so¬ 
lides  en  médecine  générale,  et  singulièrement  en  neurologie,  où  son 
érudition  devait  devenir  très  vaste.  Désormais,  il  pouvait  espérer  suffire 
à  ses  besoins  par  son  propre  travail.  Il  s’installa  donc  dans  une  toute 
petite  cbambre,  et  là,  il  commença  son  métier  de  bénédictin  de  la  neu¬ 
rologie. 

Admirera-t-on  assez  Tclïort  tenace  que  ce  rescapé  sut  im[)oscr  à  son 
corps  récalcitrant,  à  demi  ligôtté  par  les  contractures,  pour  le  faire  obéir 
à  toutes  les  exigences  de  la  vie  ?  Eoncevra-t-on  bien  la  fermeté  persévé¬ 
rante  de  cette  volonté  d’ajjprendre  et  d’agir,  qui,  pendant  plus  de  trente 
années,  ne  s’est  [)as  démentie  un  seul  instant,  en  dépit  de  la  progression 
inexorable  de  l’infirmité  des  membres  ?  En  vérité,  une  telle  maîtrise  de 
soi,  dans  une  telle  afiliction  corporelle,  tient  du  prodige 

Mais  ce  (|ui  est  plus  admirable  encore,  c’est  que  ce  grand  invalide  du 
système  nerveux  ait  conservé,  sa  vie  entière,  une  philosophie  souriante, 
une  sérénité  sans  égale,  une  bienveillance  inlassable,  et  même,  à  l’occa¬ 
sion,  la  jovialité  de  la  jeunesse,  tous  les  élans  du  cœur,  toutes  les  finesses 
et  toutes  les  forces  de  l’esprit. 

Pendant  les  rares  instants  de  repos  qu'il  se  permettait  dans  sa  claustra¬ 
tion  laborieuse,  sa  plus  chère  récréation  consistait  à  jeter  sur  sa  fenêtre 
([uelques  miettes  de  pain  aux  moineaux  du  voisinage,  et  rien  ne  saurait 
exprimer  la  douceur  de  son  sourire  quand  un  des  effrontés  venait  se 
poser  en  piaillant  sur  sa  table  de  travail.  Puis,  il  se  remettait  à  la 
tâche... 

Aux  jours  cruels  de  Saint-Antoine,  aux  maigres  débuts  du  récent  doc¬ 
teur,  ont  succédé  des  étapes  plus  douces.  Une  compagne  d’abord,  puis  un 
fils,  enfin  des  petits-enfants,  sont  venus  peu  à  peu  entourer  de  leur  ten¬ 
dresse  et  seconder  par  leur  travail  le  tâcheron  solitaire  de  la  Neurologie. 
La  prédiction  de  Brissaud  était  dépassée. 

Feindel  eut  donc  celte  joie  d'avoir  pu,  contre  toute  espérance,  fonder 
une  famille.  A  celle-ci,  \a  Revue  Neurologique  tient  à  apporter  ici  le  témoi¬ 
gnage  de  sa  sympathie  émue. 


Feindel  travaillait  sans  relâche,  du  matin  jusqu’au  soir,  et  fort  avant 
dans  la  nuit.  Ne  disposant  plus  que  d’une  moitié  de  lui- même,  il  avait  dû 


.Micitoljxu  /■; 


reniplaccrla  rapidité  d’exéciilioii  par  la  conlinuitcde  reil'ort.  On  est  décon- 
cej'lé  de  voir  le  parti  qu’il  a  su  tirer  de  la  lenteur  même  de  ses  gestes.  Et 
il  n’est  pas  paradoxal  de  supposer  qu’elle  lui  a  permis  d’exécuter  des 
travaux  (|u’un  homme  entièrement  valide  n’aurait  pu  mener  à  bien  dans 
le  môme  temps.  Un  ordre  impeccable,  une  méthode  bien  réglée,  compen¬ 
saient  l’infériorité  physicpie.  Et,  dominant  ce  labeur  opiniâtre,  une  cons¬ 
cience  inllcxible  donna  bien  vite  à  toutes  les  productions  de  Feindel  une 
■Valeur  unanimement  a|ipréeiée. 

La  Revue  Neurologique  a  été  pour  Feindel  une  grande  passion.  On  peut 
prendre  ce  terme  dans  tous  ses  sens.  Il  aima  cette  Revue,  fille  de  Brissaud 
et  de  Pierre  Marie,  il  l’aima  jusqu’à  lui  consacrer  le  meilleur  de  son  temps, 
«uns  souci  de  sa  peine  et  de  la  pauvreté  des  avantages  qu’elle  pouvait 
lui  procurer,  au  début  notamment.  Et  elle  fut  aussi  sa  Passion,  au  sens 
religieux  du  mot,  car  elle  l’entraîna  à  accomplir  des  tâches  suppliciantes. 

Four  assurer  le  service,  ([uelquefois  déficient,  des  Analyses  des  publi- 
<^iitions  étrangères,  Feindel  s’astreignit  à  apprendre  plusieurs  langues  : 
Luiglais,  l’italien,  l’espagnol,  le  portugais...  Et  bientôt  il  en  posséda  si 
bien  la  terminologie  scientifique  que,  pendant  de  longues  années,  il 
assuma  seul  les  résumés  des  travaux  neurologiques  de  ces  pays,  ayant  par 
surcroît  à  déj)ouillcr  toute,  la  presse  médicale  française.  On  imagine 
difficilement  ce  (|ue  représenteraient  toutes  ces  analyses  réunies  :  peut- 
•^Le  plus  de  dix  volumes  de  l.(M)()  pages  chacun  ! 

Fuis,  il  accepta  de  constituer  et  de  tenir  à  jour  les  Fiches  Bibliogra- 
pl^iques,  œuvre  de  compilation  obscure,  exigeant  une  classification  rigou- 
reuse  et  une  patience  à  toute  épreuve,  dont  les  usagers  ne  soupçonnent 
Huère  la  complexité.  Qui  se  doute  également  du  labeur  méticuleux,  né- 
'^essaire  pour  dresser  des  Tables  de  Matières  irréprochables?  Feindel 
y  révéla  si  expérimenté  et  si  consciencieux  ([u’outre  les  tables  de  la 
^^ue  Neurologique,  il  dut  accepter  de  faire  celles  de  plusieurs  grandes 

publications. 

El  pour  faciliter  sa  tâcbe  graphique,  n’a-t-il  pas  appris,  d’abord  la 
''^'^"ugraphie,  plus  tard  à  se  servir  d’une  machine  à  écrire? 

L)ut  récemment  encore,  la  Revue  Neurologique  lui  avait  demandé 
uunexer  à  ses  fascicules,  une  nouvelle  formule  d’indications  bibliogra- 
1  uques  appelée  à  rendre  de.  grands  services  aux  travailleurs.  F'eindcl 
ud  accepté  avec  enthousiasme  de  collaborer  à  ce  perfectionnement,  bien 
■'’uutît  son  activité  décliner  depuis  qucbiue  temps.  Mais  que  n’eût-il 
luuté  pour  sa  chère  Revue  Neurologique'!... 


est  juste  que  l’on  connaisse  toute  l’étendue  de  cette  œuvre  élaborée 
^j'us  1  ()in|jp(._  -m  jy  (juelles  luttes  contre  les  étreintes  d’une  hémiplé- 
j ‘e  I  Et  ce  n’est  pas  un  des  moindres  sujets  de  surprise  admirative  que 
ans  un  corps  dimidié,  de  cet  équilibre  mental, 
jf^/’Ppetit  du  mieux,  de  cette  capacité  d’assimilation,  dont  le  cerveau 
‘iindel  est  un  exemple,  peut-être  uni(|ue. 


Son  patrimoine  scientifique  ne  se  limite  pas  à  des  travaux  d’analyste 
et  de  bibliographe.  On  lui  doit  une  série  d’études,  où  s’affirme  la  finesse 
de  son  observation  et  la  justesse  de  son  sens  clinique.  Si  la  plupart 
de  ces  travaux  ne  portent  pas  son  seul  nom,  ses  collaborateurs  ne  peu¬ 
vent  oublier  la  part  ([ui  lui  revient  et  (|ui,  souvent,  n’est  pas  la 
moindre. 

C’est  à  l’instigation  de  Brissaud  <[ue  Feindel  entreiirit  une  série  d’études 
sur  les  Tics  :  Tics  on  spasmes  de  la  face,  l’Elal  mental  des  liqueurs,  Sur  la 
curabilité  des  lies.  Les  causes  provocatrices  et  la  palhoqénie  des  tics  de  la  face 
et  du  cou,  Traitemenl  des  tics.  Torticolis  mental  et  mouvements  choréiformes, 
Les  associations  du  torticolis  mental,  etc...,  enfin  un  volume  condensant 
toutes  les  notions  relatives  aux  tics  :  Les  Tics  et  leur  traitement,  couronné 
par  l’Académie  de  Médecine  On  lui  doit  également  des  observations  sur 
le  Gigantisme,  V Infantilisme,  le  Paramgoctonus,  la  Spondglose  rhizomé- 
lique,  la  Paraplégie  spasmodique  par  compression,  etc. 

Feindel  a  publié  de  très  nombreux  articles  dans  la  plupart  des 
journaux  médicaux,  sous  forme  de  Revues  générales,  d’ Actualités,  de 
Comptes  rendus.  Il  a  collaboré  longtemps  à  la  Gazette  hebdomadaire  de 
médecine  et  de  chirurgie,  à  la  Presse  médicale,  aux  Annales  de  Dermatologie, 
au  Journal  de  Phgsiologie,  etc.  Dans  la  Nouvelle  Pratique  médico-chirur¬ 
gicale  illustrée,  son  nom  figure  encore  en  maintes  places.  La  diversité 
des  sujets  qu’il  a  traités  témoigne  de  ram])leur  de  ses  connaissances  et  de 
la  sûreté  de  son  jugement. 

On  le  voit,  son  activité  scientifi([ue  ne  fut  pas  cantonnée  dans  un 
labeur  de  seconde  main.  Son  esprit,  plein  de  curiosité,  s’attachait  avec 
entrain  aux  idées  et  aux  découvertes  nouvelles. 


Si  la  Revue  Neurologique  doit  à  Feindel  une  reconnaissance  particu¬ 
lière  pour  tout  ce  qu’il  lui  a  prodigué  de  lui-même,  les  Neurologistes,  de 
quelque  pays  ([u’ils  soient,  ne  peuvent  manquer  de  conserver  pour  lui  de 
la  gratitude.  Grâce  à  lui,  ils  ont  pu  connaître,  à  leur  heure,  la  substance 
d’un  nombre  prodigieux  de  travaux,  français  ou  étrangers,  ([ui  ont  faci¬ 
lité  leurs  propres  recherches.  Son  œuvre  analyticfue  et  bibliographiqiK^ 
sera,  pendant  de  longues  années  encore,  consultée  avec  profit. 

Ceux  qui,  ayant  lu  ce  qui  précède,  trouveront,  dans  cette  Revue, le  nom 
de  Feindel,  au-dessous  d’une  analyse,  ressentiront  peut-être  (juelqu® 
émotion  à  se  rappeler  que  ce  travailleur  modeste  fut  lui-même  une  vic¬ 
time  de  la  pathologie  nerveuse,  mais  que,  par  son  courage,  il  a  su  domine^ 
la  misère  et  le  mal,  au  point  de  se  classer  parmi  les  plus  dignes  ser¬ 
viteurs  de  la  science. 

La  Ruvl'i;  Nkuuoi.ouiqck. 


Le  Gérant  :  J.  GAROUJAT. 
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EXISTENCE  D’UNE  DISSOCIATION, 
DITE  CORTICALE, 

DES  TROUBLES  DE  LA  SENSIBILITÉ 

PAR  ATTEINTE  BULBO-PROTUBÉRANTIELLE  ET  MÉDULLAIRE 
SUPÉRIEURE, 


(’nisUivc  ROUSSY  et  Gabrielle  LICVY 


Une  observation  personnelle  nous  a  paru  démontrer  la  localisation  non 
<^orticale  possible,  dans  certains  cas,  des  troubles  de  la  sensibilité  disso¬ 
ciés,  du  type  babituellement  reconnu  comme  cortical  (1). 

Depuis  cette  étude,  d’autres 'observateurs  ont  recueilli  des  faits  qui  cor¬ 
roborent  absolument  les  nôtres. 

^ous  croyons  donc  intéressant  de  reprendre  ici  cette  étude  ;  les  déduc- 
bons  que  nous  nous  croyons  autorisés  à  en  tirer  étant  d’autant  plus  vala¬ 
bles  ([u’elles  s’appuient  maintenant  sur  plusieurs  observations. 

G|!-i;„v,t,on.  --  M-"»  L...  Ailolpliine,  âf,'*''''  <le  Cm  ans,  on're  en  janvier  l‘.lé7  à  l’iios- 
ince  Paul  yjrousso  pour  les  Ironliles  suivants  : 

Uepuis  environ  4  mois,  la  malade  ressent  des  rourmillemenls  dans  la  main  droite, 
‘s  loupinilleme-nl.s  ont  (Hé.  ressentis  d’abord  au  niveau  du  pouce,  puis  ils  ont  ga^mé 
puis  touto!  la  main,  dans  l’esiiace  d’un  mois  environ. 

A  ce  moment  est  apparue  un((  e,('‘phal(ie  occipitale,  s’accompagnant  d’une  sensation 
-  raideur  du  cou,  en  particulier  dans  la  r(''gion  du  trapir/.e  et  du  sterno-cléido-mastoï- 
droits.  Quelques  nausées  ont  aecomi)agné  ces  maux  de  tête. 
ba|iuis  deux  mois  environ,  la  sensation  d'engourdissement  s’étend  à  tout  le  membre 
'''M'érieiir  et  inférieur  droit,  et  depuis  une  di/.aine  de  jours,  l’engourdissement  de  la 
'■•‘n  a  notablement  augmenté. 


Ig  (A  bette  observation  a  fait,  de  notre  part,  l'objet  d’une  première  publication,  sous 
avon  **iivant  :  Un  cas  do  luimmr  du  bulbe  à  symptomatologie  cortico-pariétale 
senefi  llÇ,®''Iu''s  considérations  sur  la  valeur  palbog(Hii(iue  des  troubles  dissociés  de  la 
résunif  b  MuR  Memoriaf  Uo/unic,  Londres,  l'Jv’9.  —  Nous  n’en  donnons  ici  que 
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a.  ROUSSY  ET  G.  LÉVY 


T.a  malado  n’a  rien  remarqué  du  côté  de  la  figure,  et  on  no  peut  préciser  la  date 
d’apparition  de  son  asymétrie  faciale. 

Elle  accuse  des  nausées  fréquentes,  en  particulier  à  l’occasion  des  mouvements, 
mais  il  n’y  a  pas  de  vomissements. 

Son  entourage  n’a  remarqué  aucuns  troubles  du  caractère.  Les  antécédents  de  la  ma¬ 
lade  ne  révèlent  rien  de  jiarticulier. 

A  l’examen,  on  constate  les  signes  suivants  : 

Lue  asymétrie  faciale  nette  :  effacement  du  pli  naso-génien  droit,  avec  abaissement  de 
la  c.ommissure  labiale.  La  tète  s’incline  sur  la  droite,  la  face  est  tournée  vers  la  gauche. 

La  démarche  est  légèrement  titubante. —  La  malade  nous  dit  qu’elle  lâche  souvent 
les  objets  tenus  de  la  main  droite,  et  ([u’il  faut  souvent  qu’elle  les  saisisse  do  la  main 
-'■anche. 

11  existe  une  diminution  très  nette  de  la  force  à  tous  les  segments  du  membre  supé¬ 
rieur  et  inférieur  droits,  et  la  recherche  des  mouvements  passifs  met  en  évidence  un 
certain  degré  de  contracture  au  niveau  de  ces  deux  membres. 

Les  réflexes  tendineux  y  sont  légèrement  exaltés  et  l’on  trouve  de  ce  côté  une  petite 
ébauche  d’extension  de  l’orteil. 

Les  épreuves  cérébelleuses  montrent  un  certain  degré  d’incertitude  aux  membres 
supérieur  et  intérieur  droits. 

Il  n’y  a  pas  do  douleur.  L’étude  de  la  sensibilité  objective  révèle  les  faits  suivants  : 

Il  existe  une  hypoeslhésie  très  marquée  au  tact  pour  le  bord  cubital  de  l’avant-bras 
droit.  Cette  hypoosthésie  est  a]ipréciable  aussi  au  niveau  de  toute  la  face  palmaire 
de  la  main,  mais  elle  prédomine  nettement  du  côté  cubital.  On  constate  également  ( 
une  hyi)üestliésio  au  tact  de  tout  le  membre  inférieur  droit, 

La  pi(iûre  paraît  perç.uo  do  façon  sensiblement  normale. 

J.a  sensibilité  thermique  paraît  normale  au  niveau  des  membres  et  de  la  face. 

l’ar  contre,  on  constate  l’existence  d’un  trouble  manifeste  du  sens  des  attitudes, 
pour  les  doigts  et  tous  les  segments  du  membre  supérieur  droit,  ainsi  qu’au  niveau  des 
orteils  du  mémo  côté. 

En  outre,  il  existe  des  troubles  considérables  du  sens  stéréognostiquo'.  Un  dé,  une 
éi)ingle  double,  un  morceau  de  sucre  ne  sont  pas  perçus  à  droite,  alors  qu’à  gauche 
ils  sont  immédiatement  reconnus. 

L’identification  première  est  elle-même  perdue.  La  malade  ne  jierçoit  pas  une  boule 
qu’on  lui  met  dans  la  main  droite,  et  à  propos  d’un  morceau  d’étoffe,  elle  dit  :  «  C’est 
quelque  chose  de  dur,  il  y  a  quel<[ue  chose  qui  me  pique  »  (elle  se  pique  elle-même 

Enfin  la  sensibilité  osseuse  paraît  diminuée  au  niveau  de  l’avant-bras  droit  et  au 
niveau  de  la  jjulpe  des  doigts.  A  ce  niveau,  la  vibration  du  diapason  n’est  pas  perçue. 

L’examen  ophtalmologique,  ]irati<[ué  par  le  D^Bollack,  ne  montre  qu’une  légère  di¬ 
minution  de  l’acuité  visuelle  par  myopie  et  astigmatisme,  et  l’examen  du  sang  et  du 
liquide  céphalo-rachidien  ne  révèlent  aucune  anomalie  appréciable. 

La  radiographie  du  crâne,  enfin,  ne  fournit  aussi  que  des  renseignements  négatifs. 

î’eu  à  peu,  et  en  dépit  d’un  traitement  d’épreuve  spécifique,  ces  signes  s’accentuent, 
la  maladresse  et  l’instabilité  augmentent,  et  il  apparaît  même  une  certaine  spasmodicité 
du  côté  droit. 

En  présence  do  ces  phénomènes  moteurs,  accompagnés  do  troubles  sensitifs  dissociés, 
on  décide  une  intervention  au  niveau  do  la  région  pariétale  gauche.  Mais  celle-ci,  pm- 
Ibiuéc  le  IT  mars  par  le  D'  de  Martel,  ne  met  à  découvert  aucun  néoplasme  apparent. 

l’ar  la  suite,  les  signes  moteurs  du  côté  droit  s’accentuent,  et  la  malade  dit  que  «  son 
bras  gauche  s’ankylose  ».  fies  fourmillements  et  une  diminution  de  la  force  se  mani¬ 
festent  en  effet  à  ce  nn  eau,  en  même  temps  que  de  très  gros  troubles  du  sens  stéréo- 
gnostique. 

La  malade  ne  reconnaît  aucun  des  objets  qu’on  lui  place  dans  la  main,  alors  que  l’on 
ne  trouve  aucun  trouble  du  sens  dos  attitudes  ni  de  la  sensibilité  superficielle,  qui  paraît 
sensiblement  normale  au  tact  et  à  la  i)i<iûre  de  ce  côté,  au  membre  supérieur  et  inférieur. 
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}'('iniîRil  (1«  la  milado  devient  très  mauvais,  et  la  céphalée  occipitale  avec 
irradiation  cervicale  s’accentue. 

Le  ;«)  mars,  au  cours  d’un  examen,  la  malade  devient  brusquement  très  dyspnéicpie. 
Llle  fait  une  sorte  de  syncope  et  présente  un  état  de  cidlapsus  cardiaque  très  mar¬ 
qué.  Elle  reste  dans  cet  état  pendant  environ  deux  heures  puis  meurt. 

A  l’autoi'sif,,  on  note  que  le  cerveau  paraît  sensiblement  normal,  sauf  les  ano¬ 
malies  secondaires  à  rintervention. 


Fig.  1.  —  Face 


'^uis  la  iirotiibéranco  et  le  bulbe  sont  très  augmentés  de  volume  :  la  face  antérieure  de 
l’roluhéranee  atteint  le  double  de  ses  dimensions  normales, 
de  t*  "molle  supérieurs  vus  par  leur  face  antérieure  ont  dépassé  de  plus 

i  '  I leur  volume  et  sont  très  déformés.  Le  sillon  médian  antérieur  présente  une 
i'j^''*"  ù  eoneavilé  droite,  par  déve.lop[>(nnent  plus  manpié  de  la  portion  ilroite; 
‘  e  repousse  vers  la  gauche.  Au-dessous  des  pvramides,  on  e.onstate  de  grosses  defor- 
"'‘^'mris  latérales. 


ç  ®  postérieure  du  bulbe  est  (îonstiluéo  par  une  énorme  masse  iiyr.imidale  d’a-^peet 

duei*m"’  supérieure  s’enfoneeen  coin  sons  lesamydgales  ducer\  elet,  hs- 

os  paraissent  s’incruster  dans  le  péile  supérii'ur  de  la  tumeur,  celui-ci  jiénèlre  en 
'""te  Sur  la  ligtie  médiane  entre  les  deux  amygilales. 

"U  examen  plus  précis  montre  qu’il  existe  à  ce  niveau  une  tumiair  à  deux  vri- 
'i"L;ro-supérii.‘ur  et  postéro-inférieur. 
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li;  l'ullif!  fil  lu  iiKji'IIi'  i.fintifil  (l’,'i|i|ir(''i'ifir  que  son  contre  paraîl.  C'jii‘^1  iUifi  |)ia' iiu  tissu 
(le  consislutico  (ilnsli(juo  et  inolinssc. 

T.n  vascularisation  de  lu  tare  iiosti'riciire  de  la  moelle  et  du  versant  anhh-o  supérieur 
do  la  tunieur  est  anormalement  développée. 

On  |>réléve  la  [U'otubéraneO;  le  liulbc  et  lu  moelle  eerx  icale  qui  sont  divisés  en  ü  blocs, 
pour  iucimàon  à  la  celloïdino  et  coloration  par  les  méthodes  de  Loyez,  de  Nissl  et  par 
riiérnatéine-éosino. 

l.’étudo  des  coupes  à  ces  différents  niveaux  montre  les  faits  suivanis  : 

IvwMiiN  Micnoscormtim  —  La  proliihérance,  dans  sa  rétdon  moyenne,  sur  uni- 
coupe  colorée  à  riiématciine-éosine,  paraît  auymontée  de  volume,  surtout  dans  son  dia- 


l'ig.  G.  —  Aspect  niicroscopiquc  du  gliome,  monliunt  le  imlymorpliisme  des  eellukcs. 


m'-tre  transversal.  La  région  limitée  par  le  Rcil  médian  en  avant,  le  plancher  du  1\'<|  ven¬ 
tricule  en  arriére,  et  les  pédoncules  cérébelleu.ic  supérieurs  latéralement,  semble  parti¬ 
culiérement  élargie  cl  aplatie  dans  le  sens  frontal. 

L’examen  microscopique  de  la  coupe  montre  tout  d’abord  au  niveau  de  répitliéliurn 
de  revêtement  du  plancher  du  4»  ventricule,  au  fond  de  petites  invaginations  de  cet 
é|)ithéliuin,  une  prolifération  anormale  de  oes  cellules  épithéliales  ([ui  se  mctient  en 
plusieurs  assises  et  paraissent  pénétrer  la  substance  nerveuse  sous-jacente. 

Dans  ce.  iiarenchymc  nerveux  sous-jacent,  on  constate  une  grande  abondance  de 
cellules  inégales,  atypiques,  du  type  névrogliijue,  accompagnées  de  cellules  également 
atypiilues,  du  type  ganglionnaire,  et  dont  rcnscmble  [laraît  noyé  dans  un  feutrage  de 
librilles  irrégulifires.  f*ar  ]place,  fou  constate  l’existence  de  grosses  cellules  né\ro- 
gliques  irrégulières,  à  gros  noyau  et  à  nucléoles  fortement  colorées. 

Sur  la  même  coupe  colorée  au  INissI,  la  coloration  cellulaire  permet  encore  mieux  d’ap- 
jirécier  les  atypies  nombreuses  do  ces  cellules  ainsi  iiuc  les  violentes  allinités  liricto- 
rialcs  de  leur.s  trranulal  ions  proto[ilasmi(iues  et  de  leur  noyau. 

Enfin  sur  la  même  coupe  colorée  selon  la  technifiuc  de  Loyez,  on  peut  constater 
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une  pâleur  anormale  de  presque  toutes  les  fibres  qui  occupent  la  calotte  pro 
tielle  et  au  microscope  on  vâritie  qu’un  grand  nombre  des  gaines  de  myéline  pi 
vides  et  ([u’il  existe  un  état  de  démyélinisation  relatif  dans  tous  ces  faisceau' 
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•  (.oupe  (!o  la  moelle  corvicale  au  niveau  tles  prfiuier.s  segmenls.  ((iolorallon  au  Love/.) 
On  y  voit  le  gliome  encore  volumineux. 

Wi'is'''  ‘''''‘‘Hii'ii'i-,  (IciiiLlc  pôle  "iuicluî  ost  pour  ainsi  dire  eneliûssé  dans  im 

scini-lunaii’c  d’une  sul)slanee.  plus  sninhro  sur  la  eoupe,  ealoréo  à  riiémaféine- 
''ans  laipii'll(!  la  ealoral  ion,  sedon  la  lerhniipie  de  I,oye/.,  ijermot  do  distin- 
1)1(  ’  ''*■  '''‘1’"“'^’^''  'il  tranche,  le  vestitre  des  deux  pyrami<les,  ipte  sur- 

la  ttauehe,  une  /.one  de  suljsi.anee  ayant  inégalement  pris  la  teint" 
élective  (tio  9). 
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L’examon  microscopique  de  cette  coupe  permet  de  constater  que  toute  la  masse 
liornogène  est  constituée  par  une  masse  tumorale  glioraateuse,  dans  laquelle  on  trouve 
des  petites  cellules  névrogliques,  des  grosses  cellules  ganglionnaires  et  des  cellules  fusi¬ 
formes,  telles  qu’on  les  rencontre  dans  les  gliomes  polymorphes  (voir  fig.  10). 

t)ans  la  région  de  tissu  normal  qui  enchâsse  le  pôle  gauche  de  la  tumeur  et  son  bord 
antérieur,  on  constate  qu’il  ne  reste  du  bulbe  à  ce  niveau  que  quehiues  vestiges  de 
libres  pyramidales,  quehiues  vestiges  de  l’olive  gauclie  et  quehpics  vestiges  des  fibres 

arciformes. 

Ces  libres  deviennent  d’ailleurs  de  plus  en  jilus  rares,  au  fur  et  à  mesure  que  l’on 
descend,  et  les  coupes  sous-jacenles  montrent  que  la  tumeur  oceuiie  de  plus  en  plus  la 
presque  totalité  du  bulbe. 


lans  presque  toute  sa  substance  grise, 
ion  cordon  postérieur,  cst'cncore  occu|iée  ])ar  le  gliome  qui,  (l’ailleurs,  infiltre 
ddacère  tout  le  cordon  antéro-latéral  de  l’hémimoclle  droite,  (voir  fig.  11). 

Sur  les  coupes  (  olorées  au  Loyez,  on  voit  qu’il  ne  subsiste  plus  qu’une  très  faibli' 
partie,  tout  à  fait  démyéliniséedes  cordons  postérieurs  et  que  les  faisceaux  cérébelleux 
et  les  faisceaux  ])yramidaux  sont  eux-nêines  le  siège  d’une  démyélinisation  intense. 

La  coloration  au  Nissl  montre  que  la  substance  grise  est  eomnlètement  envahie  par 
®  néoplasme,  et  l’on  no  ponjoit  plus  que  les  contours  dos  cornes  antérieures  et  des 
wrnes  postérieures,  l.cs  cellules  motrices*  des  cornes  antériei  rcs  sont  noyées  au  sein 
nu  tissu  tumoral. 

L  architecture  grossièreir  ont  normale  de  la  moelle  no  se  retrouve  que  vers  les  dernières 
cervicales.  Au  niveau  de  la  7“  cervicale,  où  reparaît  l’ordination  normale  de  la  substance 
Sfise  et  de  la  substance  blanche,  avec  encore  quelques  lésions  de  démyélinisation  mar- 
Smales. 

Au  ^issl  les  cellules  de  la  corne  antérieure,  du  côté  droit,  paraissent  diminuées  de 
nombre,  par  rapimrt  à  celles  du  côté  gauche  (voir  fig.  13). 


Les  faits  cliniques  et  anatomiques  que  nous  venons  d’exposer  peuvent 
résumés  de  la  manière  suivante  ; 

Un  malade  de  55  ans,  présente  des  troubles  de  la  sensibilité  et  quelques 
^foubles  parétiques  au  niveau  du  membre  supérieur  droit.  Ces  troubles 
apparus,  semble-t-il,  brusquement;  ils  consistent,  au  point  de  vue 
Jnctif,  en  une  hypoesthésie  légère  au  tact  et  à  ta  piqûre  (dans  le  terri- 
ne  cubital  surtout),  et  coïncident  avec  une  perte  complète  du  sens  sté- 
Snostique,  de  gros  troubles  du  sens  des  attitudes,  une  conservation 
Parfaite  de  la  sensibilité  thermique. 

tnoubles  moteurs  qui  accompagnent  les  modifications  de  la  sensibi- 
consistent  en  une  certaine  maladresse  des  mouvem  ents,  une  exalta- 
Jon  légère  des  réflexes  tendineux,  et  une  ébauche  d’extension  de  l’orteil 
côté  malade. 

evant  l’augmentation  progressive  et  lente  de  ces  phénomènes  qui  s’ac- 
PPgnent  d’une  céphalée  intense  ;  devant  surtout  la  dissociation  des 
'CS  sensitifs,  et  la  limitation  extraordinaire  des  symptômes  sensitivo- 
curs,  le  diagnostic  d’une  tumeur  delà  région  fronlo-pariétale  gauche 
J-  ^  Lnposer  et  justifier  une  intervention.  Mais  celle-ci  ne  confirme  pas 

‘'^‘l'agnostic. 


L’évolution  postopératoire  de  la  maladie,  d’ailleurs  vraisemblablement 
troublée  par  les  traumatismes  opératoires,  paraît  néanmoins  démontrer 
([u’une  symptomatologie  aussi  restreinte,  et  en  particulier  qu’une  disso¬ 
ciation  identique  des  troubles  de  la  sensibilité,  semble  survenir  du  côté 

A  ce  moment,  la  mort  subite  de  la  malade  permet  de  constater  que  cette 
étrange  symptomatologie  a  été  pi'ovoquée  par  une  tumeur  bulbaire,  du 
Ivpe  des  gliomes  polymorphes.  Cette  tumeur  qui  semblait,  en  haut,  vou¬ 
loir  gagner  la  portion  postérieure  de  la  protubérance,  a  détruit  prescpie 
complètement  les  portions  moyenne  et  intérieure  du  bulbe,  dont  il  ne  reste 
plus  c(ue  des  vestiges,  et  la  prescpie  totalité  de  la  substance  grise  médul¬ 
laire  des  premiers  segments  cervicaux,  dont  la  substance  blanche  est 
d'ailleurs  extrêmement  lésée. 


Ln  présence  de  ces  faits,  il  y  a  lieu  de  relever  d  abord  1  extraordinaire 
limitation  des  sym])tômes  et  l’énormité  de  la  lésion  cjui  les  a  [irovocpiés. 

Il  est  assez  dil'Iicile  de  concevoir  ([u’une  lésion  ([ui  suiipnme  la  presqucî 
totalité  des  faisceaux  et  dos  centres  bulbaires  puisse  n’entraîner  qu’aussi 
peu  de  troubles  et  puisse,  même  pour  un  temps  limité,  être  eômpatible 


Mais  les  tumeurs  nous  donnent  assez  souvent  à  observer  des  laits  analo" 
gués  sur  lescpiels  l'im  de  nous  a  insisté  autrefois  avec  M.  Dejerinc. 

D’autres  cpiestions  se  posent  non  moins  troublantes. 

On  peut  en  elïet  se  demander  comment  une  tumeur,  qui  a  détruit  la 
presque  totalité  du  bulbe  et  presque  toute  la  substance  grise  de  la  moelle 
cervicale  supérieure,  peut  se  manifester  par  une  perte  des  sensibilités, 
profondes  unilatérales,  coïncidant  avec  de  très  légers  troubles  sensitifs  du 
type  radiculaire,  et  une  conservation  parfaite  de  la  sensibilité  tbermic[ue. 

Trois  ordres  de  faits  sont  ici  à  considérer:  1"  la  dissociai  uni  de  ces 
troubles  et  l’ aspect  particulier  de  celte  dissociation  ;  2»  la  lopoijraphie  radicu¬ 
laire  de  certains  d’eutre’eu.v,  et  3",  enfin  leur  unilatéralité. 


Pour  ce  cpii  est  de  leur  dissociation,  tout  d’abord,  il  est  remarcpiable  <1® 
constater  cpie  celle-ci  consiste  en  une  altération  manpiée  de  la  sensibilb® 
|)rolonde,  particulièrement  de  Insensibilité  épicritiipie,  selon  la  termina 
logie  de  llead  :  le  sens  stéréognostiipie  surtout  étant  touché,  avec  conser¬ 
vation  relative  des  sensibilités  au  tact  età  la  piqûre. 

Lettedissociation  ipi’il  est  classiipie  d’attribuer  aux  lésions  du  cortcX 
sensitif,  mais  dont  la  localisation  a  cependant  été  discutée  en  ces  derniè 
res  années,  dans  les  travaux  de  MM.  Dejcrine  et  Mouzon,  Pierre  Mariée 
Mouttier,  M’”''  Athanassio-Pénisti,  etc...,  s’avère  ici  de  toute  évidence 
comme  relevant  de  toutes  autres  lésions  epie  des  lésions  corticales. 

Lst-ce  à  dire  que  les  lésions  médullaires,  bulbaires,  ou  in  otubérantiel  e* 
constatées  ici  puissent  expliquer  cette  dissociation  sensitive? 
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Tout  au  contraire,  car  si  certaines  dissociations  peuvent  être  provo¬ 
quées  par  (les  lésions  médullaires,  elles  sont  exactement  l’inverse  de  ce 
que  nous  trouvons  ici.  Telle  est,  i)ar  exemple,  la  dissociation  syringomj'é- 
lique  dans  laquelle  les  troubles  portent  essentiellement  sur  la  sensibilité 
thermique  et  douloureuse,  alors  que  la  sensibilité  superficielle  et  que  la 
sensibilité  profonde  sont  habituellement  conservées. 

En  ce  (jui  concerne  plus  particulièrement  la  sensibilité  thermique,  il  est 
intéressant  de  confronter,  dans  notre  observation,  l'intégrité  absolue  de  ce 
mode  de  la  sensibilité,  avec  l’énormité  des  lésions  de  la  substance  grise  au 
niveau  des  premiers  segments  cervicaux  (fig.  11). 

Les  lésions  de  l’axe  encé])balique  que  nous  avons  décrites,  peuvent- 
elles  davantage  rendre  compte  de  cette  dissociation  ?  En  d’autres  termes, 
les  lésions  bulbaires  ou  protubéranlielles  frappant  les  voies  de  la  sensibi¬ 
lité  peuvent-elles  provoquer  aussi  des  troubles  dissociés  ? 

Pour  ce  qui  est  des  lésions  bulbaires,  on  sait  que  l'bémianestliésie  croi¬ 
sée  en  est  une  manifestation  fréquente  et  que  même  une  hémianesthésie 
(lirecte  peut  survenir  lorsqu’il  s’agit  d’une  lésion  du  bulbe  inférieur  et  de 
la  portion  supérieure  de  la  moelle.  Dans  ce  dernier  cas,  la  lésion  atteintles 
<^ordons  postérieurs  et  leurs  noyaux  ou  les  fibres  arciformes  avant  leur 
entrecroisement  ;  la  sensibilité  jirofonde  et  la  sensibilité  au  tact  est  inté¬ 
ressée  du  même  côté  (|ue  le  foyer  de  destruction  et  l’on  peut  voir  sur¬ 
venir  des  troubles  moteurs  homolatéraux.  Mais  dans  les  lésions  bulbaires 
en  général,  il  est  rare  de  ne  pas  observer  une  atteinte  simultanée  de  cer- 
hûns  nerfs  crâniens.  D’ailleurs,  chez  notre  malade,  il  ne  s’agit  pas  d’hémi- 

nncsthésie. 

La  même  discussion  est  de  mise  à  propos  de  la  lésion  de  la  calotte 
Protubérantielle.  Dans  cellexi,  comme  dans  le  bulbe,  selon  (jue  le  foyer 
''deint  la  voie  de  la  formation  réticulée  blanche,  celle  de  la  formation 
réticulée  grise,  ou  les  deux  voies  à  la  fois,  on  a  pu  observer  des  troubles 
rie  la  sensibilité  dissociée  ou  des  troubles  de  la  sensibilité  globale,  mais 
*1  est  rare  que  ces  troubles  ne  s’accompagnent  pas  d’une  lésion  des 
'"'es  radiculaires  ou  des  noyaux  d’un  ou  de  plusieurs  nerfs  crâniens. 

Chez  notre  malade,  aucun  des  signes  cliniques  observés  ne  cadre  avec 
e  Siège  des  lésions  retrouvées  à  l’examen  histologique.  Il  n’existe,  en  parti¬ 
culier,  aucune  atteinte  des  paires  crâniennes,  si  l’on  excepte  un  certain 

Ufiré  d  asymétrie  faciale,  et  par  consé([uent  pas  plus  les  lésions  de  l’axe  en- 
r^CPhalique  que  celles  delà  moelle  ne  peuvent  rendre  compte  de  cette  disso- 
r^'alion  de  la  sensibilité,  dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances  à  ce 

sujet. 

1  our  ce  qui  est  de  la  topographie  radiculaire  de  l'bypoesthésie  tactile,  on 
"U  trouve  pas  davantage  d’explication  satisfaisante. 

*  faut  exclure,  nous  semble-t-il,  riiypotbèse  d’une  atteinte  radiculaire 
^  uns  le  territoire  G  8  —  D  1,  secondaire  à  une  irritation  méningée.  Ni 

ulut  de  la  moelle  à  ce  niveau,  ni  l’examen  du  liquide  céphalo-rachidien 
^'‘uminédu  vivant  de  la  malade  ne  plaide  en  faveur  de  cette  interprétation. 
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Quant  à  l’existence  de  troubles  sensitifs  à  topographie  radiculaire  par 
lésion  de  l’axe  encéphalique,  elle  paraît  avoir  été  observée  dans  certains 
cas,  mais  sans  vérification  anatomique  (MM.  Pierre  Marie  et  Bouttier(l), 
Faure-Beaulieu  et  Bouttier  (2),  André-Pierre  Marie)  (3). 

En  conséquence,  rien  ne  nous  permet  jusqu’ici  de  comprendre  la  topo¬ 
graphie  radiculaire  des  troubles  sensitifs  notée  chez  notre  malade,  pas 
plus  d’ailleurs  qu’il  n’est  possible  d’expliquer  leur  dissociation. 


Si  l’on  considère  enfin  V unilaléralilé  de  ces  troubles,  au  moins  au  début 
de  l’affection,  il  est  très  curieux  de  noter  qu’une  tumeur  bulbaire  de  cette 
importance,  et  qui  a  évolué  en  quelques  mois,  a  pu,  pendant  une  grande 
partie  de  l’évolution  de  la  maladie,  ne  provoquer  qu’une  symptomato¬ 
logie  purement  monobrachiale. 


On  voit,  par  ce  que  nous  venons  d’exposer,  quel  problème  anatomo- 
physiologique  cette  observation  soulève  au  point  de  vue  des  voies  de 
conduction  de  la  sensibilité. 

Voici  une  lésion  indiscutablement  bulbo-protubérantielle  et  médullaire 
haute  qui  provoijue  une  symptomatologie  sensitive  de  type  cortical, 
alors  qu’aucune  lésion  corticale  ne  peut  être  invoquée  pour-  expliquer 
cette  symptomatologie. 

Ce  fait,  isolé  et  troublant,  n’est  d’ailleurs  isolé  qu’en  apparence,  et 
nous  avons  pu  en  trouver  une  éonfirmation. 

La  récente  monographie  de  Harvey  Cushing  et  Bailey  (4),  mentionne 
deux  observations  de  tumeurs  du  cervelet,  vérifiées  à  l’intervention,  dans 
les([uelles  ces  auteurs  ont  noté  une  astéréognosie  telle  que,  chez  l’un  des 
malades,  ce  trouble  associé  à  une  perte  des  sensibilités  profondes,  alors 
que  la  sensibilité  superficielle  était  presque  normale,  les  poussa  à  inter-, 
venir  une  première  fois  au  niveau  delà  zone  pariétale. 

Comme  chez  notre  malade,  l’intervention  permit  de  constater  l’intégrité 
(lu  cortex.  Une  seconde  trépanation  dans  la  région  cérébelleuse  permit  de 
découvrir  le  néoplasme. 

Ces  faits  nous  paraissent  si  intéressants  à  confronter  avec  les  nôtres, 
(juc  nous  allons  en  donner  ici  un  court  résumé. 


premier  malade  est  un  liomnio  do  SC,  ans,  ((ui  présoiilc  une  céplialéc  occipitale! 


(I)  PiFHiu:  Marie  et  Bouttier.  Etudes  clinàiues  sur  les  inodaliWs  do  dissociati 
ie  la  sensibilité  dans  les  lésions  encéphaUques.  Revue  neurologique,  HWZ,  pages  1  et  * 

(é)  l>'AUiiE-BEAUi.iEU  et  Bouttier.  Syndrome  mésocéplialique  avec  .tfoujJ'?®  ,,„fe 
ites  do  la  sensibilité  objective  (Hémianesthésie  à  topographie  radiculaire  et  a  au 
pseudo-corticale).  Annales  de  Médecine,  1921,  tome  II,  p.  333. 

(3)  ANDRÉ-PiiinnE  Marie.  Thèse,  Paris,  1924.  ,  ,  ,u  n  in  ThO' 

(4)  Gusiiing  et  Bailey,  Tumours  arising  frorn  ihe  blood-vescsls  oj  lhe  Rrain. 
mas  S])ringfield,  édit.  1928. 
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DISSOClATIOy  DE  LA  SENSIBILITE  K.O 

('t  sent  ([ue  sa  main  gauche  «  est  comme  morte  »  lorsqu’il  veut  identifier  des  objets 
avec  cette  main. 

1.  examen  montre  l’existence  d’un  œdème  de  la  papille  bilatéral,  de  nystagmus, 
'"l  incertitude  delà  marche  et  de  la  station  debout,  et  d’ataxie,  surtout  marquée  au  niveau 
de  la  main  gauche. 

Il  exist  une  perle  prestpic  cumpléle  du  sens  sléréorjnosliiiue  an  niveau  de  la  main  ijauche, 
avec  e.xagération  des  réflc.xes  tendineux  de  ce  côté  et,  en  outre,  une  sensibilité  doulou¬ 
reuse  de  la  région  sous-occipitale  gauche. 

Un  décide  une  intervention  exploratrice  de  la  fosse  cérébelleuse,  qui  révèle,  à  la 
face  i)o.stérieure  du  cervelet,  un  kyste  qui  repousse  les  amygdales  cérébelleuses. 

L’ouverture  du  kyste  montre  l’existence  d’ùn  nodule  tumoral  de  deux  centimètres 
de  diamètre  environ,  au  niveau  du  calamus,  et  qui  adhère  à  droite  par  sa  jiartie  posté¬ 
rieure. 

l’examen  histologique  il  s’agit  d’un  hémangiome  capillabe.  Les  suites  opératoires 
^ant  parfaites,  mais  les  troubles  oculaire.s  subsistent  (on  découvrit  plus  tard  l’oxislence 
d  un  angiome  do  la  rétine),  et  les  troubles  du  sens  stèréognoslii.ue  ne  disjiaraissent  pas. 

Le  deuxième  malade,  le  plus  intéres'^ant  pour  l’étude  que  nous  poursuivons  ici,  est  un 
>omme  de  4s  ans.  Il  remarque  depuis  un  an  qu’il  laisse  tomber  les  objets  qu’il  tient  de 
’^a  main  gauche,  et  que  cette  main  devient  si  maladroite,  qu’il  no  peut  pas  facilement 
luendre  des  objets  dans  sa  poche,  ni  les  distinguer.  Cette  maladresse,  d’abord  incons- 
ante,  est  devenue  constante,  puis  s’est  accentuée. 

Lepuis  six  mois,  il  présente  de  la  céphalée,  surtout  frontale,  des  vomissemenls  et 
une  senealinn  de  raideur  musculaire  dans  le  dos  cl  la  niii/ue. 

Le  malade  accuse  des  crises  de  vertige,  avec  nausées  et  vomissements.  L’incertitude 
a  la  marche  est  telle  que  le  malade  ne  quitte  plus  son  lit. 

'A  l’examen,  on  constate  l’existence  do  nystagmus,  d’instabilité  dans  la  station  (te- 
'“"L  et  un  a'dème  de  la  papille  bilatéral. 

On  constate,  en  outre,  une  hypermétrio  et  une  hypotonie  marquées  au  qiiv  eau  des 
nas  et  des  jambes,  mais  plus  marquées  .au  niveau  du  bras  gauche. 

Enfin,  fait  capital,  l’existence  d'une  perte  complèic  du  sens  slérérognosliiiue  au 
’^^vcaii  de  la  main  ijaiiche,  avec  perle  du  sens  des  aliiaides  au  niveau  du  liras  el  au  poiguel. 

-os  troubles  sensitifs  coïncident  avec  une  comcrvalwn  presque  complèle  de  la  seusi- 
uiU  superlicielle  :  on  ne  constate  qu’une  très  légère  hypoesthésic  à  tous  les  modes 
hiéme  niveau,  et  encore  cette  bypoesthésie  n’est-elle  pas  décelatde  à  tous  les  exa- 


s’accompRui 


mse  à  la  possibilité  d’une  lésion 
intervient  dans  la  région  parié- 


•■'^•flexes  tendineux  sont  exagérés  aux  <lcux  membres  ir 
hh  clonus  du  pic.i  et  do  la  rotule,  sans  extension  de  l’orteil. 

La  radiographie  montre  une  ombre  qui  fait  penser  à  une  anomalie  des  clinoïdes 

postérieures. 

Ln  présence  de  ces  troubles  senstil's  particuliers, oi 
b  lobe  p.ariélal,  et  avant  d’intervenir  sur  le  cervelet, 

®  ”  ’lroite,  où  l’on  ne  trouve  rien. 

J,  signes  s’accentuent,  la  somnolence  et  des  troubles  mentaux  apparaissent  et 
"h  intervient  une  seconde  fois,  cette  fois  dans  la  région  cérébelleuse. 

*'’ouve  alors  un  kyste  dans  la  portion  inférieure  de  l’hémisphère  cérébelleux 
<l'an'  *''<^lnel  est  propulsé  en  bas  dans  le  trou  occipital.  L’engagement  des  amygdales 
Lltoi *^*°'^*  occipital  est  tel,  qu’il  est  impossible  de  les  ramener  dans  le  champ  opé- 

L  ouverture  du  kyste  montre  l’existence  d’une  tumeur  pariétale,  coincée  particlle- 
^  dans  le  trou  occipital. 

l'on'*  ’"'^'  longueur  de  l’intervention,  qui  dure  4  heures,  les  suites  opératoires  sont 
dan  svmptômes  régressent,  mais  le  sens  stéréognostique  reste  pratiquement 

^  e  même  état,  malgré  une  amélioration  du  sens  des  attitudes,  et  une  sensibilité 
'‘'P«f‘icielle  normale. 


('.irui  ans  après  l’inl crvonlioii,  il  ne  sul)sisle  de  ce  talileau  clinique  qu’une  afdéréo- 
gnosie  complèle  el  de  la  maladresse  de  la  main  gauche  :  le  malade, par  ex-emple,  est 
inca|;alile,  d’iniroiluire  un  bouton  dans  une  boulonnière  a\ee  celle  main 


De  ees  deux  oliservations,  c’est  évidemment  la  seconde  qui,  imiladis  nui- 
tandis,  est  la  plus  superposable  à  la  nôtre,  et  cpii  confirme  de  la  façon  b' 
plus  nette  l’existence  d’une  dissociation  des  troubles  sensitifs  du  type  cor¬ 
tical,  par  atteinte  vraisemblable  du  bulbe  et  de  la  moelle  cervicale  supé- 

II  n’en  est  pas  moins  vrai  que,  dans  les  deux  cas,  une  tumeur  du  cer¬ 
velet,  comprimant  le  bulbe  et  peut-être  la  moelle  supérieure,  a  provoque 
des  troubles  du  sens  stéréognostique,  apparemment  isolés  dans  le  pre¬ 
mier  cas,  et  associés  à  d’autres  troubles  de  la  sensibilité  profonde,  avec 
conservation  de  la  sensibilité  superficielle,  dans  le  second. 

Cette  coïncidence  de  l’astéréognosic  a  d’ailleurs  frappé  Harvey  Cushing 
cl  Hailey,<iui  écrivent  ;  «La  perte  de  l’identification  de  la  forme,  du  carac¬ 
tère  et  de  l’usage  des  objets,  par  la  jialpation  manuelle,  en  l’absence  de 
quelque  gros  trouble  moteur  ou  sensitif  associé,  babituellement  attribué  j 
à  une  lésion  pariétale,  jieut  être  produite,  ou  absolument  simulée,  par  une  . 
lésion  de  l’angle  inférieur  du  cervelet,  qui  peut  comprimer  latéralement  | 
la  portion  supérieure  de  la  moelle.  » 

Il  nous  paraît  vraiment  supcrllu  de  nous  étendre  davantage  sur  lei» 
analogies  frappantes  des  deux  observations  des  auteurs  américains  avec 
la  nôtre. 

En  terminant,  il  nous  reste  à  dire  un  mot  au  sujet  de  l’astéréognosi 

pure  notée  dans  l’une  de  ces  trois  observations. 

Il  est  en  eflet  connu  depuis  longtemps  que  le  sens  stéréognostiqU 
«  constitue  une  association  des  notions  qui  nous  sont  lournies  par 
différents  modes  de  sensibilité  »  (Dejerine),  et  cette  critique  a  été  oppo^ 
sée  aux  deux  observateurs  américains  en  Amérique  même,  par  Ken 
nedy  (1).  .a, 

Dejerine  admet  lui-même  (2)  ([ue  le  sens  stéréognosti([Uc,  loin  de 
senter  un  mode  de  sensibilité  simjile,  n  est  autre  chose...  qu  une  associ 
tionde  divers  modes  de  la  sensibilité  élémentaire,  provenant  de  la  seni> 
bilité  superficielle  et  delà  sensibilité  prolonde...  ._ 

On  voit  cependant  des  sujets  privés  de  jierception  stéréognostique  un 
qiiement  parce  qu’ils  ont  perdu  la  sensibilité  prolonde.  Et  a  ce  propn  ^ 
l’auteur  cite  certains  cas  de  tabes,  de  névrite  périphérique,  le 
sensitif  cortical,  et  enfin  le  syndrome  des  fibres  radiculaires  longues  ^ 
cordon  postérieur,  dans  lesipiels  «  on  peut  observer  des  altérations  r 

1  o24f 

(I)  l'osTKii  KliNNcuv.  Astèi'èügnosN.  ,l/r/iiee.s  «/  lu'uruhigij  and  psijcliialnj, 
i.  II,  !>.  30C.. 

{■>)  IlEiEiii.M'..  Srnu'iohyic,  p.  772. 
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intenses  des  scnsibililés  profondes,  eoïncidnnt  avec  une  sensibilité  tactile 
normale  ou  à  peu  prés,  avec  une  perte  prescpie  complète  de  la  faculté  de 
reconnaître  les  objets  ])ar  la  palpation  ». 

G  est  ce  ([U(!  nous  avons  observé  chez  la  malade  dont  nous  venons  de 
présenter  l’observation. 


üe  notre  travail,  ressortent  les  notions  suivantes  : 
l'aune  atteinte  bulbo-protubérantiellc  ou  médullaire  cervicale  |)eut  ]iro- 
'V'xpier  des  troubles  sensitifs  dissociés  du  type  dit  cortical,  c’est-à-dire 
troubles  de  la  sensibilité  |)rofonde,  et  en  particulier  du  sens  stéréo- 
gnosticpie,  coïncidant  avec  une  intéffrité  complète  ou  prcs([ue  com¬ 
plète  des  sensibilités  superlicielles,  et  une  atteinte  si  légère  de  la  motri- 
ipie  eelle-ei  ne  saurait  en  aueune  manière  justifier  la  présence  des 
troubles  sensitifs. 

Gettealteinte  bulbo-protubérantielle  ou  médidlaire  cervicale  peut  être 
directe  (observation  |)ersonncllc),  ou  secondaire  à  une  lésion  cérébelleuse, 
''’raise.iublablement  compressive  (observations  de  Cushing  et  Bailey). 
u’’  Les  troubles  sensitifs  observés  dans  ces  conditions  peuvent  revêtir 
as|)eet  |)seudo-radiculaire,  sans  atteinte  radiculaire  ai)préciable  au 
'biveau  de  la  moelle. 

■1°  Bans  l’état  actuel  de  nos  connaissances  sur  les  voies  de  conduc- 
t'on  de  la  sensibilité,  auemn  des  faits  anatoiuo-elinit|ues  ([ue  nous  venons 
^  décrire  ne  ])cuvent  fournir  une  explication  satisfaisante  de  ce  phéno- 
àiène.  Mais  ils  démontrent  de  façon  évidente  cpie  les  troubles  sensitifs 
‘ssoeiés,  et  à  to[)ograpliie  pseudo-radieulaire,  attribués  généralement  à 
lésion  du  cortex  cérébral,  peuvent  exister  en  dehors  de  toute  lésion 

‘^«rticale. 

Ces  constatations  nous  paraissent  intéressantes  à  deux  points  de  vue  ; 
point  de  vue  doctrinal,  d’abord,  en  ce  (pi’elles  suggèrent  certaines 
’’t‘strietions  concernant  la  localisation  troji  exclusivement  corticale  de 
'^^rtaines  dissociations  sensitives  du  ty|)e  ([ue  nous  venons  de  décrire. 

point  de.  vue  |)rati([ue  ensuite,  du  fait  (|ue  ces  mêmes  restrictions 
peuvent  et  doivent  concerner  l'application  des  sanctions  chirurgicales, 
°'S(mc celles-ci  sont  jugées  indispensables,  Deux  des  trois  observations 
Apportées  ici  en  font  foi. 

’  A  ce  propos,  notre  observation  personnelle  permet  en  outre  les  indi¬ 
cations  suivantes  ; 

“)  Une  tumeur  détruisant  la  plus  grande  partie  du  bulbe  peut  ne'  se 
Il  fiue  par  une  symptomatologie  sensitivo-motricc  exception- 

ement  restreinte,  pendant  très  longtemps  unilatérale,  et  sans  atteinte 
(les  paires  crâniennes. 

iP',  Présence  de  signes  clinitpies  sensitivo-moteurs  d’asiiect  cortical, 
jp*^volution  lentement  jirogressive,  pouvant  faire  souiiconner  l’existence 
tumeur  cncéphali([ue,  il  ne  faut  jamais  perdre  de  vue  que  ; 


r.  neuhoi.üüivle. 
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Les  manifestations  sensitives  du  type  cortical  ne  traduisent  pas  néces¬ 
sairement  une  lésion  corticale. 

Le  soupçon  d’une  tumeur  encéphalique  doit  toujours  entraîner  des  ré¬ 
serves  concernant  la  correspondance  souvent  lort  problématique  entre  les 
manifestations  cliniques  et  la  localisation  tumorale. 

Les  contractures  occipito-cervicales  douloureuses  ont  une  reelle  valeui 
diagnosti(|ue  en  tant  que  traduction  d’une  localisation  tumorale  dans  cette 
région . 
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SUR  LE  RÉFLEXE  NASO-ORAL 


Ladislas  BENLDEK  et  l'rançois  KL'LCSÂH 

{Travail  de  la  Clinique  neurologique  el  mentale  de  Debrecen,  Hongrie) 
Directeur  de  la  Clinique,  Prof.  L.  Benedek. 


Nous  nous  proposons  de  faire  connaître  un  symptôme  réflexe  que  nous 
3vons  constaté  dans  un  cas  de  paralysie  pseudo-bulbaire  et  que  jusqu’ici 
bous  n’avons  pu  retrouver  ni  chez  d’autres  malades  ni  chez  des  personnes 
®9-ines. 

I-e  réflexe,  que  nous  appelons  le  réflexe  naso-oral,  est  suscitable  du 
out  du  nez  (apex  nasi)  par  une  percussion  de  forcæ  médiocre  du  mar- 
eau  et  il  se  manifeste  par  une  contraction  qui  met  la  bouche  en  pointe. 
^  percussion  vive  et  brusque  du  bout  du  nez  excite  la  partie  antérieure 
^  charpente  cartilagineuse  du  nez  ou  plus  précisément  les  appareils 
^'■niinaux  des  nerfs  placés  en  avant  de  la  courbure  en  fer  à  cheval  du 
'■bftilago  alaris  majoris  bilatéral,  dans  le  périchondre  ou  dans  la  subs¬ 
tance  du  cartilage. 

■N  la  percussion,  la  cou(dte  superficielle  (pars  facialis,  Sharpey)  et  les 
autres  fibres  plus  profondes  (pars  labialis)  du  muscle  orbicularis  oris  se 
contractent  et  les  lèvres  dans  leur  totalité  se  durcissent,  se  ferment  et 
oniboutissent.  En  outre,  il  arrive  souvent  que  l’excitation  du  réfle.xe  par 
bn  coup  plus  intense  rayonne  sur  le  terrain  des  muscles  voisins  et  donni' 
^^b  effet  plus  étendu.  A  ce  point  de  vue  le  réflexe  n’obéit  pas  au  principe 
réV*  validité  a  été  démontrée  pour  une  partie  des 

nie^^^*  ^-endineux  (1).  De  la  sortel’excitation irradie  sur  le  muscle  menton- 
c,  quand  la  peau  du  menton  se  ride,  et  sur  le  muscle  triangulaire  (de- 
ssor  angulis  oris)  quand  les  coins  de  la  bouche  s’abaissent  un  peu. 
est  probable  que  l’irradiation  ne  s’arrête  pas  auxdits  muscles,  mais 
,  ,*^°btraction  intense  du  muscle  orbi<'ulaire  (sphincter  oris)  empêche  le 
P  bcetnent  des  lèvres  dans  la  direction  de  la  traction. 

V.  entre  autres  Golla  Hettwer.  Proc,  of  lhe  K.  Soc.,  Ser.  B.  94,  697. 

NEOHOLOGIQUE.  —  T.  I,  N«  FÉVRIEIt  1930. 


i:  hi:xj::i)i:k  et  e.  Kri.csMt 


l'uls([uo  r(il)S('rvaLion  ilc  plusiours  individus  normaux  nou'  a  donnâ  un 
iVsullat  ud^uiUf,  nous  roiuduons  ([ue  lu  rcflexo  no  sc  produit  ([uo  dans  'des 
rin-.onsLanoes  paLlioloijiqnos.  Dans  le  ('as  ([ue  nous  allons  oi-dessous  do- 
ri'ii'o  idns  on  détail,  o.’ost-à-dirc  dans  uruï  paralysio  psoudo-bulhaire  déve¬ 
loppée  sur  base  sypliiliti(pi(‘,  b;  rél'loxo  trouve  l’oxplication  sénéticiue  de  sa 
jirésonco  dans  l'auynnoid.ation  patholo!ii(pio  de  l’irritabilité  réllcx(!  ([ui 
ré-snltc  d(!  la  dostrnotion  dos  voi('s  sui»ra-nu(déairos.  On  no  peut  conlbndre 
le  symptônnî  (pie  nous  déi'rivons  avec,  le  mouvement  de  sneinon,  constate 
lair  MM.  'l’onlouse  et  \ulpas,  obto.nu  par  percussion  do  la  lèvre  snpé- 
ricui'o.  Il  n'est  pas  douteux  que  (■oini-ci  soit  dir(!(d,om(;nt  lié  à  l’excétation 
ini'caniipie  du  miiscie  orbicnlaris  oris,  lundis  (pie  le  symptôme  naso-oral 
.•>t  un  véritable  rél'loxiq ayant  pour  terrain  d’ori<.-ino  le  eartilace  et  lojjéri- 
clioiidre  et  doid.  la  iiinduction  no  dépend  nnllomeid,  de  rébranlement 
méca,ni(ine  de  la  (diar],onte  du  ne/,  et  do  son  déiiloioniont  sur  les  libres  du 
musc, le  oïdiicnburo.  bni  elTc't,  les  pointes  a.ntéri('nres  des  cartilafi'i noues 
alaros  majoiMis  (pii  ont  la  l'ormo  d’un  lor  a  (dieval,  e  est-a-dire  bis  pal¬ 
lies  du  cartilaym  ipii  ont  le  plus  petit  rayon  do  courbure,  sont  com- 
jiri'ssibles  on  direction  sae'ittale,  et  le  cartilaym  s’ajqmie  pa.r  sa  ti^m  postii- 
rioure  sur  di's  diiplicaturi's  cutanées  ;  c’est  iiour  cela  ipie  les  ondes  de 
l.oiriission  no  peuvent  ]ias,  on  no  peuv(‘nt  ipie  dinicilomont  sc  répandre 
sur  ies  libres  du  muscle  orbiculaire,  car  la  déformabilité  de  la  idiarponte 
.nrtilasinense  du  no/,  et  de  la  partie  cutanée  adjacente  s’oppose  boau- 
.•(jn]i  à  la  conekied.ion  e,u  romieéedie  conqdèternont.  Cette  oonsteitatiem  n’est 
pas  dénuée  d’impoi'tanco,  attendu  epie  l’on  connaît  des  faits  d’observation 
d'apre'S  losepiels,  dans  certains  réflexes  périoslés,  l’énorKic  de  la  ceentrae- 
tion  est  sons  la  déjundance  ele  la  position  en  rotation  de  l’extrémite,  et 
les  monvomonts  sont  cemtraire's  an  mouvement  primaire  de  reicartemcnt 
percutant.  A  ce-t  enard  nous  renvoyons,  entre  antres  e.xpérience’S,  a  celles 
d.:  MM.  l)um]ior  et  b’lied<  flj,  epii  semblent  aU'irmer  la  théorie  de  1’  « 
nnreflex  »  do  M.  1*.  llolTmann. 

Comme  idieVnmnène  voisin,  snscitable  an  visat^e,  nous  mentionnons 
avoe;  intérêt  le  ■'(  réflexe  naso  q.alpe' bral  »  ele  M.  Cnillain  (2)  qui  a  pour 
oi-i<;ine  l’e.xeitation  de  la  réci„u  de  la  -.dabelle  et  epii  se  manifeste  par  D 
c.mtraction  du  musc,  orbicnlaris  oculi  comme  un  réflexe  périoste'  des 
mrfs  trijumeau  et  facial.  Dans  le  cas  d’une  exagération  de  ce  rcflexe 
a]i]iaraissent  dans  les  paupière's  des  contractions  itératives  (poly  * 
n.îsie)  (2),  par  e'xemple  dans  rcnceqdialite.  Le  reflexe  d’ailleurs  se  retrouve 
dans  les  circonstances  normab's  et  il  ne  in'éseiite  jias  d’autfinentatiein  dan* 
la  paralysie  pseudo-bulbaire.  11  ne;  faut  pas  confondre  ce  réflexe  avec  « 
re''f!ex(!  soi-disant  oculo-jialpébral  ([ui  se.  rene.'ontre  volontiers  dans  e 
jiarkinsonisme  lié  à  l’encéphalite  edironiepie  et  epii  se  nnmifestc  ]iar  des 
trenddements  en  tréinonssernents  d’ailes  prenant  leur  orif,nnc  dans 
]uuil)ières  en  réponse  un  L'este  menaeant,  par  enxemplo  (|uan(l  nous  ap 


(1)  .loiirn.  j.  J’aiicli.  n.  XTuruL,  lîei.  lU. 
(vq  SoriHé  (le  Dwlofiie,  1.3  novciiitree  HU 
(3)  (.ie.iLLAi.N,  Ai..\ioe,'AM.Mi  cl  M..\ie(je' 
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prochons  les  cloigLs  des  yeux.  Le  resserrement  diseoritinu  des  paupières 
résulte  du  trouble  de  l’innervation  agoniste-antagoniste  (Ip 
Parmi  les  autres  symptômes  voisins,  suseitables  sur  la  surface  du  visage, 
se  place  le  r(if!exo  de  Becliterew  (|ue  l’on  obtient  par  un  coup  percutant 
la  région  du  front  etdes  tempes  et  qui  se  manifeste  parle  resserrement  des 
paupières.  Ce  réflexe,  comme  dernièrement  1).  G.  Aronovitcli  l’a  constaté-, 
est  susc.itable  aussi  chez  les  singes  antliroiiomorphes.  Il  faut  mentionner, 
■egalement,  le  réflexe  de  Zeni,  ([ui  se  présente  à  ia  percussion  de  la  région 
sus-orbitaire.  Le  réflexe  de  Mac,  Carthy  s’obtient  par  la  percussion  dc' 
peints  (les  nerfs  sus-orbitaires  et  pareillement  se  révèle  par  la  contraclion 
'le  muscle  orbicularis  ocnli.  llécemmcnt  Galant  (d)  a  essayé  de  vérifier  la 
nature  réflexe  de  ce  dernier  par  des  observations  sur  le  cadavre.  11  faut 
noter  ici  ([ue  le  soi-disant  réflexe  naso-facial  n’a  d’allinité  avec  tes  réflexes 
précédents  (|ue  par  son  nom,  vu  (ju’il  est  un  réflexe  symjiatlncpie  suscitable 
par  l’excitai, ion  de  la  membrane  muqueuse  du  nez  (piand  se  produisent  la 
'ajiigestion  des  muepumses  des  paupières  et  du  nez,  l’augmenl ation  de  la 
•‘^àcrétion  des  larmes  et  la  dilatation  de  la  pupille  (I). 

Ims  deux  réflexes  suseitables  sur  le  territoire  du  nez.  le  naso-oculaire 
A.  H.,  NaKenaiigenrelü'x)  et  le  naso-mentonnier  (N.  K.  IL,  Nasen- 
^'Ànnercllex)  ont  été  étudiés  en  détail  par  Tlioeplnl  Simcliowicz  (.j)  (pii 
'■roit  pouvoir  allirmer  (jue  la  contrac,tion  du  muscle  orbiculaire  des  yeux. 
®nscital)l(.  par  l’excitation  du  nez,  et  pareillement  la  contraction  dumuscle 
levator  menti,  suscitable  du  bout  du  nez,  sont  de  viiritables  réflexes  du 
^ype  spinal  ;  le  premier  notamment  est  un  réflexe  physiologique  constant 
t-mnlis  (jue  le  A.  K.  IL  provient  de  la  généralisation  du  réflexe  supérieur 
''u  nez.  Le  réflexe  naso-mentonnier  s’épuise  plus  facilement  que  le  réflexe 
nas()-()iailair(;.  Leur  nature  ,(le  réflexe  a  été  constatée  aussi  dans  des 
^xp(;ri(;nces  faites  sur  des  animaux.  Le  N.  A.  IL  est  augmenté  dans  les 
Paralysies  faciales  supranucléaires  et  alors  le  N.  K.  IL  aussi  peut  appa- 
*'aître.  Le  N.  K.  IL  se  manifeste  dans  les  maladies  organiques  du  cerveau, 
ôté  ou  des  deux  côtés,  bien  ([u’il  soit  parfois  perceptible  aussi  dans 
névrosés  et  psychoses.  Le  pins  souvent  on  peut  le  démontrer  dans  le 
Parkinsonisme  postencéphaliti(iuc.  Selon  Simcliowicz  les  deux  réflexes 
peuvent  pour  des  minutes  ou  même  pour  quel([ues  heures  disparaître  après 
attaques  épil(ïpti([ues  ou  apoplectiijues.  L’abolition  unilatérale  du 
*■  A-  R.  est  c,aracLéristi(pie  de  la  Jiaralysie  faciale  périphéri(iue.  Les 
servations  faites  sur  les  malades  de  notre  c,lini(jue  conlirment  cette,  dei- 
*^ière  constatation  de  Simcliowicz. 

réflexe  naso-oral  ipie  nous  avons  décrit  n’est  jamais  perceiitible 
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[U'oii  rapport,  avec  la  destruction  des  voies  eorticobulbaires  (destruction 
symétrique  et  bilatérale  dans  les  cas  observés  par  nous).  Bien  ((ue,  comme 
nous  l’avons  exposé  ci-dessus,  la  eontrac.tion  du  mus(\  mentonnier  accom- 
payne  ([uel([uefois  la  contraction  réflexe  du  muscle  orbicmlaris  oris,  on 
ii('  peut  y  chercher  aucune  cohésion  étroite  avec  le  N.  K.  R.  de  Simcdio- 
tt'icz  parce  qu’en  outre  des  dilTérenccs  de  lo(;alisation  il  existe  aussi  des 
liUVirenc.cs  très  importantes  au  point  de  vue  de  l’épuisement.  La  provoca¬ 
tion  itérative  de  la  contraction  du  muscle  orbicularis  oris  épuise  beau- 
■oup  plus  tardivement  le  réflexe  que  la  provo(;ation  de  la  contraction 
lu  muscle  mentonnier.  Kuhn  nous  avons  pu  c.onstater  la  (îontraction  du 
musc, h;  orbiculaire  à  la  percussion  en  série  de  l’apex  nasi  sans  (ju’il  y  ait 
accompagnement  de  la  contraction  réflexe  des  autres  muscles  dans  la 
plupart  des  provocations.  Nous  n’avons  trouvé  aucune  connexion  entre 
la  présence  de  c.e  réflexe  et  celle  des  autres  réflexes  suscitables  sur  les  ter¬ 
ril, oires  voisins.  y\insi,  selon  notre  expérience,  il  n’existe  aucun  lien  d’in¬ 
timité  entre  notre  réflexe  naso-oral  et  le  réflexe  palatin  de  Lahr-Henne- 
berp',  le  «  Fress-Refle.x  »  d’Uppenheim,  le  réflexe  palrno-mentonnier  et 
linfjuo-mentomiier,  les  réflexes  céphalo-palpébral, céphalo-palpébro-nasal 
ju^al  et  oro-palpébral. 

Le  cas  où  nous  avons  pour  la  prcmiière  fois  trouvé  h;  r(;flcxe  naso-ora 
est,  le  suivant  : 

(’.h07.  le  menuisier  .N.  P...,r,élibalairo,  âgé  de  48  ans,  on  ne  trouvepas  dedégénèratioi 
ainiliale.  ICn  190(i,  il  a  contracté  la  syphilis.  Il  boit  un  litre  de  vin  par  jour  depuis  dei 
innées.  Il  fume  médiocrement.  Grande  constipation.  Il  y  a  ans,  évanouissemen 
mudain.  Quand  il  a  repris  connaissance  il  était  paralysé  du  coté  gaucho  et  ne  pouvai 
larler.  Une  grande  quantité  de  salive  a  commencé  à  s’écouler  de  sa  bouche. 

/i7u/  aciiid.  —  Crâne  mésocéphale,  front  bas,  les  cheveux  descendant  très  en  avant 
meilles  asymétrii[ues,  poitrine  de  cordonnier  étendue  en  longueur.  Los  muqueuse; 
visibles  sont  pâles.  11  n’y  a  pas  d’augme  itation  de  volume  des  glandes.  La  matité  di 
■œur  est  normale,  les  sons  du  cœur  sont  sourds.  Du  côté  des  organes  intornespas  d’ano 
malle.  I.a  pupille  gaucho  est  plus  large  que  la  droite  ;  rigidité  absolue  de  la  pupiH® 
Grincements  de  dents.  Dans  l’acte  de  montrer  les  dents  le  sillon  naso-labial  gauchi 
s’efface  et  la  langue  tirée  dévie  à  gauche.  Le  réflexe  achilléen  droit  ne  peut  être  cb 
lenu.  La  réaction  de  défense  est  augmentée  aux  doux  extrémités  inférieures.  Le  réflo.x; 
rie  Hahinski  est.  oosilif  ries  deiiv  erMr'.s.  On  ne  neiit  susciter  ni  d’un  côté  ni  de  l’autn 
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Pu:)illc  U  la  liimiàrn.  A  l’oxamon  do  l’oreille,  hypoesthésie  aeoizslique.  La  corde  vocale 
droite  no  se  rapproche  pas  dans  la  phonation. 

^  néaclions  sérologitincs,  Wassermann,  + +,  +  +  +,  +  +  +.  Réaction  de  Sachs- 
joorfri,  J. [),.  Réactions  avec  le  liquide  céphalo-rachi- 

‘hen  (ponction  sous-occipitale  du  18  avril  1928),  Pandy,  +  + -1-,  ;  Ross-Jones,  -|- -h  ; 

-1- -1- -I-  ;  Weichhrodt,  -h.  Wassermann,  O.  1,  -|-  ;  0.2,  -1- -1- -P -t-  ■ 
'e  0.3  a  0.5  -p -f -p  ;  avec  antigène  normal,  avec  quantité  de  volume  moitié, 
vec  antigène  syphilitique,  0.5  -P-P-P  P.  La  réaction  bicolorée  au  mastic  a  donné 
•J'  88;j21H1.  Le  28  avril  1928,  deuxième  ponction  sous-occipitalc  ;  le  liquide  est  ex¬ 
ilait  par  aspiration.  Nombre  de  cellules,  8  3  Pündy,  -p  -P  -P  ;  Nonne-Apelt,  -p  -p  ; 
Weichhrodt,  -p  -p  -p  ;  Wassermann  de  0.2,  -P  -p  -p  -p  ;  Goldsol,  77721111111..  La  réac- 
^  wa  bicolorée  de  mastic  donne  388873211111.  Le  27  juin  1928  on  trouve  un  peu  d’amé- 
^rai.ioa  dans  les  réactions  des  globulines  de  même  que  pour  la  réaction  de  Wasser- 
^  arm  avec  le  .sang  et  le  liquide.  Réaction  bicolorée  du  mastic,  388843211111.  A  l’oc- 
^a^ion  des  trois  recherches,  la  réaction  à  la  gomme  laque  a  toujours  donné  -P  -P  -p  -p  . 
se  Ti  fliniquo  (du  12  avril  1928  au  30  juin),  le  malade  a  jiré- 

■  'h  e  plusieurs  fois  des  convulsions  épileptiques  de  type  cortical.  I.a  première  fois 
avril)  la  tète  et  les  yeux  se  sont  déviés  à  gauche,  et  dans  le  côté  gauche  du 
^^^age  et  dans  toute  la  mu.sculaturo  du  front  il  y  a  eu  des  secousses  cloniques.  Les 
^^■ux  extrémités  inrérieuros  se  sont  pliées  aux  articulations  delà  hanche  et  du  genou 
sont  demeurées  fixées  en  flexion  par  des  spasmestoniques.  Le  spasme  tonique  s’est 
“  l’extrémité  supérieure  droite.  A  la  tin  de  l’attaque  l’œil  gauche  est 

supérieure  droite  s’est  mise  en  abduction  de  degré  en  degré  tandis  que  l’oxlré- 
^  «  supérieure  gauche,  pliée  au  coude,  restait  en  adduction,  les  doigts  de  la  main 
s  ^uche  faisant  des  mouvements  cloniques  de,  flexion.  La  langue  est  déviée  à  gauche, 
^u  ^secousses  cloniques  persistent  le  plus  longtemps  dans  la  musculature  de  la  partie 
de  convulsions  les  pupilles  sont  dilatées  au  maximum.  A  la  suite 

cor  ^1  trouvé  do  différence  avec  l’état  ordinaire  pour  ce  qui  con- 

ne  la  symptomatologie  réflexe.  Crise  de  pleurer  spasmodique  après  l’attaque. 
’*.P''“'*‘midi  du  21  juin  on  assiste  l’i  un  état  de  mal  hémi-épileptifiue  avec  20  atta- 
environ,  dont  chacune  débute  dans  la  musculature  de  la  partie 
Pau'iK  ‘'■Siii'e,  de  la  tète  et  du  globe  de  l’œil.  Après  les  convulsions  le  réflexe 
le  réfl''"'°  achilléen  sont  épuisés  à  gauche.  Il  est  très  caractéristique  que 

les  haso-oral,  jiendant  les  convulsions  et  à  leur  suite,  s’est  montré  très  vif.  Après 

testé  jacksoniennes  le  '<  Fress-Reflex  »  est  apparu.  Chez  le  malade  s’est  mani- 

V  hn  état  d’obtusité  qui  s’est  opposé  ù  l’observation  do  la  sensibilité, 
du  vis''!  sensibilité  à  la  douleur  a  partout  été  trouvée  bonne.  Sur  le  côté  droit 

"auch'^^l’  extrémités  il  sent  le  froid  et  le  chaud  comme  froid.  .\ 

Serve  *  confond  le  chaud  et  le  froid.  La  sensibilité  au  toucher  semble  partout  con- 

les*tl  “  ‘‘te  soumis  à  un  traitement  antisyphilitique  intense  à  la  suite  duquel 

''clahhe  ^  disparu,  l’innervation  du  voile  du  palais  s’est  un  peu 

'Ifii’aci'n'  '  P®”  améliorée  par  diminution  du  nasonnoment  et  plus 

®a  Iraq  '  Par  contre  les  autres  anomalies  sont  demeurées  réfractaires 

‘IhantJ '■*  néosalvarsan  ait  été  portée  à  7,20  gr.  et  la 

l'haii  *  ficoldsmosalvaa  à  32  cc.  En  outre,  nous  avons  fait  des  cures  do  tétre- 
Paralv*-'*'^  hous  avons  appliqué  à  la  musculature  intéressée  par  la 

ysie  une  thérapeutique  physique. 


cip  <|uo.sLion  la  faiblesse  paréLiquo  de  la  musculature  parti- 

Piiér^  '  'Icglutitiuri,  à  la  mastication,  à  la  phonation, se  situait  nu  pre- 
sale^  symplJ'matique.  La  parole  lente,  voilée,  un  peu  na- 

’  Phd  articulée  avec  dilticulté  spéciale  de  la  jirononciation  des  cou- 


SUR  l’ataxie  aiguë  postvaricelleuse 


I.iicicn  COUXIL  et  Pierre  KLSSI-L 


I^es  tiiuiufesliiUons  ncrvonses  do  la  varicfdle  ci,  jiliis  spocialeineiil  l'eii- 
ccphalite  varicc'llcuso,  ([uoi(pi(ï  rares,  oat  atiiré  ratlcrilioii  do  noinbretix 
îiuteur.s.  l'armi  ces  dorniors.  M.  (ialli,  dans  un  niénioire  très  iniportani 
publia  on  fait  le  poiril,  de  la  (ptestion  ;  à  cette  date,  et  depuis  ceux 

de  Glanzinann  (l'.)27),dc  Wilson  otP’ord  (1927), les  coniinunications  faites 
en  P  rance,  ici  même,  par  (irouzon  et  Lioirc  ;  les  observations  de  Babon- 
J^eix,  Adeline  et  (lolonibe,  ont  apporté  uiu;  c,ontribution  importaid  e  à 
etudo  (di nique  de  ces  couiplications  assez  exceptionnelles. 

Nous  voudrions  insister  plus  particndièreuient  à  l’appui  de  l’observa- 
Gon  suivante,  recueillie  récemment,  sur  la  variété  à  la(|uclle  on  ])cut 
•■esei’ver  le  nom  d’ataxie  aifruo  j)ostvaricellouse  et  jtréciser  les  cousidéra- 
‘ens  générales  qu’elle  comporte. 


est  iiilrcssr  pur  le  I)''  Douzain  de  (Idiu- 
leiit  du  cùté  droit  à  délmt  lirus(iue  il  y 


^8t  enfant,  doid,  la  santé  était  lionne  jusi(u’à  ees  dern 
'  uiai  une  an^tine  jiuis  une  varie, elle.  Celle-ci  a  débuté 


s  tem]is,  a  fait  vers  le  début 
dimanche  10  mai  et  a  duré 
dimanche  sui\ant  il  ]iréseule 


. . •  ',0  jeudi  l’enfant  recommence  à  sortir 

^  '*  luti};ue,  his  membres  inférieurs  fléchissent.  l,e  lundi  soir,  au  cours  du 
miiscnté  un  tremblement  lé| 


lent  ([ue 


arche  est  titubante  e 


'.  Dans  la  nuit,  vomissements  bilieux.  Pas  de  fièvre 
croit  a  une  petite  indiftestion  et  ou  lui  donne  du  calomel.  l,e  malin  on  constate 
''omble ment  du  bras  itroit,  l’enfaul,  ne  ]ieut  arriver 
"lladroit  et  s’en  irrite.  On  constate 
dué  tombe  facilement.. 

lir^™'"'’'’’ l’cMumen,  le  2«  mai,  on  observe  tout  d’abord  l’existence  de  crofiles 
^'Jbnatres,  cicatrices  de  vésicules  de  varicelle  sur  différents  endroits  du  corps.  On 
^  6^ral('inoiil,  la  jn-rsaruM^  d’iiri  iipmisyndnuao  ('rrrladlcux  droit  ty]ii(in(‘  cavai-- 

^^'''‘’C  par  un  l.rernlilement  statiipic  des  |ilus  nets  iirédominaul  aux  extrémités,  l.a  main 
Sont'^''  l"'"nation  tremble  en  masse  et  oseille  dans  le  plaVt horizontal.  doigts 
de  mouvements  assez  am])les  d’abduction  et  d’adduction  alternative  et 
'Puis  le  jilan  vertical  jirésentent  de  nets  mouvements  d’extension  et  de 
br  '"b'i'ire.  Deux  jours  aiirès,  le  syndrome  cérébelleux  s’étend  à  l’autre  côté.  I.e 
tère*  tremlile  à  son  tour.l.e  tremblement  jirésenle  exactement  le.s  mêmes  carac- 

<lue  du  côté  droit,  il  est  léfrèrement  moins  niarquo, 
sevue  NEUBOI.OGIQUE.  —  T.  I,  N»  2,  lu'ivniEn  1930. 
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d’acétylarsan  faite  en  raison  de  la  positivité  partielle  de  la  réaction  do 
Guillain. 

Les  formes  cliniques  de  l’encéphalite  varicelleuse  sont  assez  nom¬ 
breuses,  Parmi  elles,  l’ataxie  cérébelleuse  aiguë,  selon  la  dénomination 
de  Galli,  paraît  une  des  mieux  individualisées. 

Outre  les  deux  observations  de  cet  auteur,  celles  de  Caccia  (1), 
Kramer  (2),  Glanzmann  (.3)  et  tout  récemment  de  Buioije  cl  Garcin  (4)  et 
de  Hendu  (5),  comme  la  nôtre,  appartiennent  à  cette  variété. 

Caccia,  en  1904,  rapporte  l’observation  d’un  enfant  de  trois  ans,  qui, 
''in([  jours  après  une  varicelle  légère,  présenta,  après  quelques  prodromes 
de  l’ataxie,  du  tremblement  intentionnel,  une  parole  scandée.  Il  existait 
*"-11  même  temps  des  signes  pyramidaux.  Le  L.  C.-H.  était  normal.  La 
guérison  fut  rapide  et  sans  séquelles. 

Kramer,  en  1920,  rapporte  l’observation  d’un  enfant  de  4  ans  qui, 
L)  jours  après  une  varicelle,  présenta  du  tremblement  statique  des  extré¬ 
mités,  de  l’ataxie,  de  l’hypotonie  et  du  nystagmus.  Réflexes  exagérés 
et  clonus  du  pied.  Guérison. 

Les  deux  cas  de  P.  Gulli  (6)  concernent  deux  sœurs  de  .3  et  2  ans  qui, 
•‘jours  après  une  varicelle,  présentèrent  un  tableau  c.linique  identique; 
ëtaxie,  démarche  ébrieuse,  avec  pulsions,  tremblement  intentionnel, 
'lystagmus,  vertiges  et  vomissements,  léger  Kernig  et  signe  de  Ba¬ 
binski,  L.  C.-R.  normal.  Guérison. 

Dans  l’observation  de  Glanzmann,  même  symptomatologie  ;  8  jours 
'iprès  un  varicelle,  l’auteur  constata,  chez  un  enfant  de  4  ans,  de 
*  ataxie,  avec  démarche  ébrieuse,  du  nystagmus,  un  signe  de  Romberg. 
^igne  de  Babinski.  Guérison. 

L’observation  toute  récente  de  Rendu  concerne  un  malade  qui,  8  jours 
après  l’éruption, présenta  des  vertiges, de  l’astasie-abasie,  de  l’asynergie, 
•^nfin  des  troubles  de  la  parole  à  type  cérébelleux.  L.  G.-R.  normal. 

Guérison. 

Lnfin  le  malade  de  Berloye  el  Garcin,  6  jours  après  une  varicelle,  pré- 
®®nta  un  tremblement  généralisé  dans  la  station  debout  avec  ataxie,  dys- 
^etrie  et  adiadococinésie.  Les  réflexes  étaient  normaux.  Albuminose 
%ère  du  L.  C.-R.  Guérison. 

^  Dans  la  plupart  de  ces  observations,  comme  dans  la  notre,  le  symj)- 
'^me  prédominant  ou  qui  attire  tout  d’abord  l’attention  paraît  donc  être 
tremblement. 

Geci  nous  conduit  à  parler  d’un  certain  nombre  d’observations,  telles 
Celles  de  Foresl  (7),  Miller  et  Davidson  (8),  Glanzmann  où  le  seul  symp- 
cme  est  un  tremblement  statique  des  extrémités.  Il  n’y  a  pas  de  signes 
j'ieningés  ni  pyramidaux  ;  souvent  une  ataxie  légère,  de  l’hyper  ou  de 
‘  hypotonie. 

Ges  cas  sont  dénommés  jiar  Glanzmann  :  tremblement  cérébral  aigu, 
cl  Wieland  localise  la  lésion  dans  les  voies  de  conduction  cérébelleuses. 

G  nous  semble  ([ue  ce  «  tremblement  cérébral  »  doit  être  rapproché  de 


CONTRIBUTION  A  L’ÉTUDE  DU  RÉFLEXE 
PLANTAIRE  PATHOLOGIQUE 


L.  I5ARHAQUKR-FKHRÉ 


Dans  un  petit  livre  (1)  où  j’ai  lâché  de  condenser  de  façon  aussi  s(dié- 
inalique  que  i)ossible,  et  d’après  ma  propre  expérience,  les  données  essen- 
iielles  de  la  science  neuropalholop;i([ue,  un  chapitre  entica-  est  consacré 
à  la  doc.triru!  des  réflexes  comme  moyens  d’exploration  et  conimc  guides 
du  diagnoslic.  Mais  hi(;n  qu’à  cette  époque  je  pensais  déjà  ([ue  cette 
doctrine  était  susca'ptihle  de  (piehpies  retouches,  j’en  écartais  délihé- 
rénumt  la  discussion  pour  ne  pas  amoindrir  le  caractère  essentiellement 
praticjue  que  je  désirais  conserver  à  mon  travail. 

Mes  observations  multiples  pendant  des  années  sur  de  nf)tnl)reux  sujets 
du  dispensaiia;  de  neurologie  de  l’Hôpital  de  la  Sainte-Croix  dirigé  par 
mon  regretté  père  et  maître  (2)  fît  par  moi-méme  se  rapportent  au  réflexe 
cutané  de  la  plante  du  pied,  ou  réflexe  plantaire,  dont  on  connaît  une  foule 
de  modalités  intéressantes  ([ue  je  ne  retracerai  pas,  tant  elles  sf)nt  familières 
aux  praticiens,  tant  est  bien  démontrée  la  valeur  sérniologitpie  de  (dia- 
cune.  C’est  surtout  par  l’image  (pie  je  voudrais  mettre  en  relief  ce  ipie  je 
crois  nouveau  dans  mes  observations. 

L’excitation  de  l’épiderme  plantaire  produit  (diez  le  sujet  normal  la 
flexion  de  tous  les  doigts  du  ])ied,  tandis  que  chez  le  malade  c’est  l’ex¬ 
tension  ou  flexion  dorsale  de  l’orteil  ipii  apparaît  (lig.  1). 

Le  professeur  Babinski  signala,  en  1898,  la  valeur  sémiologique  de  ce 
pbénomfme  comme  révélateur  d’une  lésion  organique  de  la  voie  pyrami¬ 
dale  et  atta(dia  son  nom  au  signe  pathognomonique. 

L’extension  de  l’orteil  est  accompagnée,  dans  certains  cas,  delà  flexion 
des  autres  doigts,  et  dans  d’autres  ces  doigts  s’écartent  en  éventail (fig.  -)> 
mais  ces  variantes  sont  sans  importance,  ce  qui  est  significatif,  parce 

(1)  L.  BA-RnAornin-FKané.  l'.lémmls  de  Neuropalholoijie.  Pri'face  de  Pierre  MariC) 
Barcelone,  1923. 

(2)  B.  Barraouer-Roviralta  (I855-192K),  Neurologiste  des  II(')pilaux  de  la  Sainte' 
Croix  et  du  Sacré-Cœur,  à  Barcelone.  Membre  de  l’Académie  de  Médecine  d® 
Barcelone. 
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que  révélateur  de  lési 


c’est  le  mouvement  insolite  de  l’orteil,  qui,  d’après 


*  expérience  courante,  ne  suit  pas  le  mouvement  des  autres  doigts. 

Cependant,  des  exceptions  nombreuses  se  produisent  sur  lesquelles  il 
faut  compter.  Il  est  avéré  que  certains  sujets  pathologiques  présentent 
la  flexion  de  tous  les  doigts  du  pied  à  l’excitation  plantaire  (fig.  III-IV- 
V-VI-VII).  L.  Barraquer-Hoviralta  appela  le  premier  l’attcniion  sur 


1-  —  Réflexe  plantaire  pathologique,  extension  de  l’orteil:  sUjne  de  Babinski. 


cette  modalité  en  l’appelant  réflexe  plantaire  pathologique  en  hyper- 
exion  (1).  En  publiant  ses  constatations  sur  la  variante  nouvelle  il  disait 
que  «  non  seulement  elle  ne  s’oppose  pas  à  l’essence  de  la  loi  établie  par 
ubinski,  d’après  qui  le  phénomène  du  pied  est  le  signe  le  plus  clair  de 
perturbation  de  la  voie- cortico-éplnale,  mais  elle  la  corrobore  nleine- 
îïient  ».  '■ 

f^es  exemples  de  cette  inversion  ont  été  publiés  sous  le  nom  de  «  Babinski 
flexion  ». 

gionl  ^n®'*-*'**^OUER-RovinALTA.  Conlribulion  à  l’étude  du  réflexe  plantaire  patholo- 
Revue  Neurologique,  1921. 


ma  l’expérience  perarmnelle  a  mis  en  Imniè, 

ila  làiï"'’™,,  ‘  'l™  '»■■■"»  <■"  du  relies 

taire  paLliologique  en  liypcrflexion  est  infiniment  moins  frécnienl 
e  la  forme  en  extension  de  l’orteil,  mais  insistons  là-dessus,  aussi  pan 
^a  que  cela  puisse  paraître,  les  conditions  de  leur  production  soi 
'™tiellement  les  mêmes. 

'-n  fait  d’observation  qu’il  ne  faut  pas  négliger  quant  àla  valeur  sémk 


signalée  par  L.  Barraquer-Rovi- 
sions  h"  patients  alïectés  par  dej 

son^T  ^  haute  de  la  voie  pyramidale,  c’est-à-dirc 

niais  cb  cortico-capsiilaire,  tandis  que  nous  ne  l’enregistrons 

‘  épinieTs'^'^*  malades  par  lésion  de  la  même  voie  aux  niveaux  bulbaire 

'iesTéSr  O  ’  P'nntaire  en  inversion  paraît  s’associer 

’inière,  plutôt  qu’aux  périodes  initiales  d’altération  cortico- 

‘es  ^'"p^'ntions  très  marquées  du  type  classique  de  ce  réflexe  paraissent 
‘"s  certa**'^''^f <ie  réflexes  bilatéraux.  D’après  P.  Marie  et  Ganant, 
^*i®nsion'^*^*  aimiplegies  1  excitation  plantaire  du  pied  paralysé  produit 
ou  la  flexion  dorsale  des  doigts  du  même  côté,  avec  un  Ino-m. 
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Discours  de  M .  Lhermitte,  président.  A  propos  de  la  mort  de  Feindel. 

Mi;s  CHERS  Collègues, 

Un  des  plus  anciens  collaborateurs  de  la  Revue  Neurologique,  un  de 
ceux  qui  l’ont  servie  avec  le  plus  de  foi  et  le  plus  d’amour,  E.  Feindel  a 
succombe  le  mois  dernier. 

Bien  (juc  neurologiste  éprouvé  et  fidèle  disciple  de  Brissaud,  auquel  il 
devait  sa  direction  scientifique,  Feindel  Défaisait  pas  partie  de  la  Société 
de  Neurologie  où  sa  place,  cependant,  était  mar([uée.  —  Mais,  s’il  ne  siégea 
jamais  parmi  nous,  il  assista  jusqu’à  ses  dernière  années  à  nos  séances 
et,  jele  vois  encore,  griffonnant  des  notes  de  la  main  gauche  et  suivant 
d’un  œil  malicieux  les  gestes  et  l’éloquence  des  présentateurs.  Feindel 
faisait  tellement  partie  intégrante  de  l’ambiance  de  notre  Société,  (picj’ai 
pensé  que  votre  président  se  devait  d’assister  à  ses  obsèques  et  de  faire 
hommage  à  M™'  Feindel  et  à  ses  enfants,  des  regrets  et  de  la  doulou¬ 
reuse  sympathie  de  tous  les  membres  de  la  Société  de  Neurologie. 

La  cérémonie  funèbre  s’est  déroulée  au  chant  des  vêpres  des  morts, 
dans  cette  modeste  église  consacrée  au  hienheureux  Jean  Baptiste 
dl:  la  Salle,  inconnue  de  bien  des  Parisiens,  au  milieu  d’une  assistance 
pieusement  recueillie. 

La  vie  de  Feindel,  en  effet,  est  tout  ensemble  un  drame  et  un  enseigne¬ 
ment.  Débordant  de  vie,  de  gaité  et  de  bonne  humeur,  il  quitte  jeune  un 
ohscur  pensionnat  provincial,  vient  à  Paris  pour  s’y  allirnier,  l’esprit  tout 
rempli  de  rêves  d’avenir.  Ft,  voici  qu’un  jour,  brutalement,  il  est  frappe 
d’hémiplégie  droite  avec  aphasie.  Il  avait  32  ans. 

Peut-on  imaginer  pour  celui  qui  devait  être  médecin  et  par  surcroît 
neurologiste,  croix  plus  affligeante  ?  Mais,  soutenu  par  l’aile  de  l’amitie 
que  lui  tendirent  ceux  dont  il  s’était  fait  aimer,  Brissaud,  Henry  Meioë> 
Lereuoullet,  Sicard,  Feindi;l  non  seulement  se  résigna  à  la  perte  irré- 
[larahle  mais  encore  accepta  avec  une  disposition  d’âme  digne  d’un  frère 
de  Saint-François,  un  fardeau  qui  devait  peser  lourd  à  ses  épauleS’ 

La  hourrasque  passée,  il  se  redressa  malgré  la  contracture  qui  s’était 
emparée  de  tout  le  côté  droit  et,  comme  le  malheureux  et  pur  artiste  qU® 
fut  Daniel  Vierge  dont  la  carrière  fut  hrutalement  coupée  en  deux  tron¬ 
çons,  patiemment,  il  édu(|ua  sa  main  gauche  et  lui  apprit  à  fixer  le® 
nuances  et  les  flexions  de  sa  pensée  ;  puis  il  prit  le  chemin  de  la  méde' 
cine  et  sut  se  rattacher  à  une  espérance  ipii,  pour  bien  d’autres,  eût  été 
définitivement  brisée. 

I'eindel  put  ainsi,  non  seulement  poursuivre  ses  études  mais  encore 
les  couronnei'  par  un  travail  excellent  sur  la  neuro-fibromatose. 

C’est  déjà  là  une  rude  leçon  de  ténacité,  de  confiance  et  d’énergie.  ^ 
.Mais,  Feindel  ne  s’arrêta  pas  à  une  telle  étape.  Dépourvu  des  biens  d® 
fortune,  dans  l’incapacité  de  vivre  de  sa  profession  de  médecin,  il  réso' 
lut  avec  une  hardiesse  qui  fait  un  peu  frémir,  de  vivre  de  sa  plume. 


â 
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Après  avoir  publié  avec  Bhissaud  et  Henri  Meige  plusieurs  mémoires 
remarqués  sur  les  maladies  des  tics  et  le  torticolis  mental,  il  écrivit  avec 
ce  dernier  un  ouvrage  qui  fit  époque  :  Les  tics  et  leur  traitement. 

Ce  fut  là  sa  dernière  note  personnelle. 

Désormais,  Feindel  devait  consacrer  toute  son  activité  à  la  rédaction 
d  analyses  scientifiques  portant  particulièrement  sur  des  travaux  neuro¬ 
logiques  et  physiologiques. 

Pendant  30  ans,  sous  son  nom  ou  sous  des  pseudonymes,  tels  que 
1hom.\  et  Deleni,  ce  bénédictin  de  l’analyse  besogna  sans  se  relâcher. 

Indifférent  à  ces  choses  que  Pascal  raillait  tant,  la  distraction  et  les 
vanités  du  monde,  dédaigneux  des  louanges,  passant  sa  vie  exclusivement 
an  milieu  des  recueils,  des  périodiques,  des  revues,  des  journaux  et  des 
ivres  scientifiques  qui  lui  faisaient  comme  une  cellule  mouvante,  toujours 
en  éveil,  comprenant  vite  et  rédigeant  aisément,  Feindel  explora  tous  les 
'■ecoins  de  la  neurologie  et  tous  les  grands  plans  de  la  physiologie. 

Cest  grâce  à  lui,  on  peut  dire,  que  la  Revue  Neurologique  garda  toujours 
l’on  allure  vivante  et  que  malgré  la  complexité  toujours  croissante  de 
"otre  science,  ce  recueil  s’est  montré  sans  cesse  averti  des  découvertes 
es  plus  récentes  et  put  donner  constamment  à  ses  lecteurs  la  facilité  de 
poursuivre  leurs  travaux  personnels  en  leur  permettant  de  discuter  les 
problèmes  que  pose  chaque  jour  l’actualité. 

Feindel  fut  non  seulement  un  parfait  analyste,  mais  il  fut  aussi  essen¬ 
ce  lement  l’analyste  de  la  Revue  Neurologique.  Tous  nous  lui  devons  beau¬ 
coup,  nous  qui  l’avons  connu  et  vous  aussi  mes  chers  collègues  plus 
•l^eunes  qui  ne  le  verrez  jamais  qu’au  travers  d’une  prose  volontairement 
opouillée  d’ornements  et  presque  impersonnelle. 

Aujourd  hui  où  la  tâche  d’analyste  semble  avoir  perdu  la  plupart  de 
^0^  attraits,  on  ne  se  rend  peut-être  pas  un  compte  très  exact  des  qualités 
oorales  et  techniques  que  celui-ci  doit  rassembler. 

so"  travail,  ce  n’est  point  s’abandonnera  des  réllexions  per¬ 

sonnelles  en  lesémaillant  de  quelques  phrases  choisies  au  hasard  d’une 
ectiire.  C  est  encore moins  courir  aux  derniers  feuillets  du  livre,  de  la 
^^ese  ou  de  l’article  pourle  copier  servilement  ;  ce  n’est  pas  non  plus  dépo- 
^  au  bas  d’une  note  incomplète  quelques  mots  qui  voudraient  être  des 
•"ots  d’esprit. 

aire  vraiment  une  analyse  c’est  lire  avec  conscience  et  méthode  un 
ehe”''|"'^  ““  points  particuliers,  originaux  ;  ratta- 

la  gè  ‘*°""co.s  nouvelles  aux  connaissances  acquises  pour  en  montrer 
J^gonese  ;  c’est  supjioser  un  esprit  très  au  courant  du  passé  et  du  présent 
^on^J^cience  ;  c’est  e.xiger  un  très  haut  sentiment  du  devoir  et  de  la 
professionnelle  ;  c’est  demander  une  connaissance  des  lan- 
■iaiiiaf étrangères  et  imposer  à  l’analyste  une  curiosité 
Prond*^-  ot,  qu’on  me  passe  cette  expression  puisque  je  la 

parl-**^  '^^'  Favlof,  uii  réflexe  d'investigation  qui  ne  soit  jamais  surpris 
Q  ^  Monotonie  d’une  besogne  difficile  et  ingrate. 

‘'*i>ilfaut  1  avouer,  les  efforts  de  l’analyste,  tous  les  fruits  de  ses 


186 


SOCIÉTÉ  DE  NElJliOLOGIE  DE  PARIS 


veilles  qu’il  nous  donne,  ne  lui  rapportent  ni  honneurs  ni  profits.  Pour 
heureux  doit-il  se  tenir,  s’il  n’essuie  pas  la  moquerie  ou  le  dédain  des 
paresseux  et  des  incapables. 

Tout  cela,  mieux  qu’un  autre,  Fkindel  le  savait,  mais  sa  conscience 
n’a  pas  dévié  d’une  ligne  et  rien  ne  l’a  détourné  d’une  tâche  pour  la([uelle 
il  était  marqué. 

Heureusement  il  est  des  grâces  d’état. 

Dans  sa  vie  de  constant  labeur,  malgré  les  vicissitudes  ([ue  l’on  devine, 
Fkindel  garda  toujours  une  bonne  humeur  et  une  candeur  toute  francis¬ 
caine  (jui  lui  jiermirent  de  goûter  les  joies  austères  et  douces  d’un  loyer 
sans  cesse  vivifié  par  une  compagne  qui  fut,  tout  ensemble,  une  épouse, 
une  mère,  et  une  collaboratrice  et  dont  l’abnégation,  la  force  morale  et  la 
diligence  ne  llécbirent  jamais.  Elle  eut  la  consolation  de  sentir  (]u’au  seuil 
de  la  mort,  la  pensée  de  celui  qu’elle  avait  aimé  se  repliait  sur  l’idée  la 
plus  belle  d’une  fin  de  vie  :  avoir  bien  travaillé. 

Ce  n’est  qu’avec  peine  et  tristesse  ([ue  je  puis  me  détacher  de  cette  figure 
de  travailleur  obscur,  de  cet  humble  serviteur  de  la  pensée,  dont  la  vie 
.s’est  déroulée  en  dehors  du  tapage  du  monde  et  qui  semble  appartenir  à 
un  âge  révolu. 

Messieurs,  quelques  instants  avant  les  obsèques  de  Fkindel,  je  rencon¬ 
trais  le  Gley  et,  après  avoir  évoipié  nos  souvenirs  et  nos-  sentiments 
sur  celui  que  la  mort  venait  de  prendre,  nous  nous  demandions  :  Com¬ 
ment  pourra-t-on  le  remplacer  au  Journal  de  Physiologie  et  à  la  Revue  Neu¬ 
rologique  ? 

Je  sais  maintenant  que  nos  craintes  étaient  vaines  et  (jue  les  revues, 
les  recueils,  les  journaux  et  les  livres  sur  lesquels  l’œil  bleu  de  Feindel  ne 
se  jiosera  plus,  vont  être  remis  entre  des  mains  excellentes.  Le  nouveau 
collaborateur  de  la  Revue  possède  au  plus  haut  degré  les  qualités  morales 
et  techniques  (|ui  font  le  parfait  analyste,  et  on  peut  être  assuré  que  la 
Revue  Neurologique  continuera  sa  route  sans  défaillance. 

Correspondance. 

Le  Président  a  reçu  une  lettre  de  condoléances  de  M.  le  Professeur 
PEHiaN(de  Nancy)  à  l’occasion  de  la  mort  de  Feindel. 

Le  Secrétaire  général  donne  connaissance  des  lettres  de  remerciements 
de  MM.  Saucier  (de  Montréal)  ;  Mouquio  (de  Montevideo)  ;  Rade.makeil 
(de  Leyde). 

Le  Secrétaire  général  donne  connaissance  d’une  lettre  de  M.  le  Proles- 
seur  b'oei’ster  (de  (ireifswald).  autrefois  membre  correspondant  étranger, 
(|ui  désire  re|)rendre  les  anciennes  relations  avec  la  société.  En  consé- 
c|uence  la  candidature  de]M.  le  Professeur  Foerster  sera  prise  en  considé¬ 
ration  aux  élections  de  lin  d’année. 

Le  Secrétaire  général  fait  part  à  la  Société  de  l’organisation  du  VP'  Con¬ 
grès  international  des  accidents  du  travail  et  des  maladies  professionnelles 
qui  se  tiendra  en  août  19dl  à  Genève. 
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Présentation  d’ouvrage. 

M.  JusTEu  lait  hommage  à  la  Société  de  son  ouvrage  sur  le  Traite¬ 
ment  des  affections  neuro-cutanées. 


A  propos  du  procès-verbal. 

A  propos  la  communication  de  MM.  Georges  Guillain,  A.  Cournand  et  L. 
ouqiiés  ;  «  Encéphalo-miiélite  aiguë  disséminée  du  type  de  la  sclérose  en 
P  uqucs  avec  syndrome  de  Parinaud  et  signe  d' Argyll-Robertson  transi¬ 
toire. 

M.  Deueux.  —  Dans  la  séance  de  la  Société  du  9  janvier  dernier, 
•  Georges  Guillain,  A.  Cournand  et  L.  Rouquès  ont  rapporté  une  très 
intéressante  observation  d’ «  encéplialomyélite  aiguë  disséminée  du  type  de 
a  sclérose  en  plaques  avec  syndrome  de  Parinaud  et  signe  d’Argyll-Ro- 
inrtson  transitoire  »  (1).  Nous  voudrions  dire  aujourd’hui  quelques  mots 
au  sujet  de  l’existence  du  syndrome  de  Parinaud  dans  la  sclérose  en 
plaques. 

^  Dans  cette  affection  les  paralysies  verticales  du  regard  sont  extrêmement 
rares.  Tel  n’est  pourtant  jias  l’avis  de  tous  les  auteurs. 

litholl,  au  contraire,  croyait  la  paralysie  verticale  du  regard  fréquente 
ans  la  sclérose  en  plaques.  Cette  question  a  été  particulièrement  étudiée 
^  a  reunion  neurologique  internationale  de  1924  dans  les  diverses  comniu- 
^  ications  qui  suivirent  le  rapport  de  M.  Guillain  (  Velter,  Lagrange  et  Mar- 
(^ézy,  Barré>  Si  les  opinions  de  M.  Velter  et  celles  de  MM.  Lagrange  et 
^iarqué;,y  quant  à  la  fréquence  des  paralysies  latérales  du  regard, 

es  se  rejoignent  pour  ce  qui  est  delà  paralysie  verticale  et  rien  ne  peut 
<(  traduire  la  pensée  de  ces  auteurs  que  cette  phrase  de  M.  Velter  : 

regard  vertical  et  les  paralysies  delà  convergence, 
^■^sociées  ou  non  entre  elles  pour  constituer  les  divers  types  du  syndrome 
de  exceptionnelles  dans  la  sclérose  en  plaques,  à  l’encontre 

l’on  épidémique  et  des  syndromes  postencéphalitiques,  où 

a  a  observé  de  laçon  à  peu  près  constante  la  paralysie  de  la  conver- 
ace,  et  où  les  paralysies  du  regard  vertieal,  partielles  ou  complètes,  ne 
^°nt  pas  rares  (2).  » 

d’u  voulons  faire  une  remarque  suggérée  par  l’observation 

stati  malades  et  qui  permet  d’expliquer  la  divergence  des  diverses 

agissait  d’un  jeune  homme  atteint  d’une  affection  nerveuse 
de  9u’on  pouvait  faire  entrer  dans  le  cadre 

êiose  en  j)laques  et  dont  nous  avons  rapporté  l’observation  com- 
e  en  décembre  1928  à  la  réunion  annuelle  du  groupement  belge  oto- 

""«ro-oculistiquc  (8). 


(2)  V  ,  ^  '  - . 

l**aque.s  c.liniciuos  sur  les  symptômes  oculaires  de  la  .sclérose  i- 

,.(3)  J  "raamn  neurol.  internat.,  1924.  Itevue  nmrol.,  1924,  t.  1»,  p.  718. 

sclérn^^^’  ^.yadrome  de  Parinaud  transitoire  au  cours  d’une  poussée  évoluth 
5.  plaques  probable.  Journal  ch  IScuvologie  cl  de  psychiatrie,  mai  102' 
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Or  ce  malade  présenta  au  cours  de  la  poussée  infectieuse  un  syndrome 
de  Parinaud  très  net  qui  dura  un  peu  plus  de  deux  mois  et  disparut  en 
môme  temps  que  la  plupart  des  troubles  nerveux.  Le  fait  d’observer  ce 
syndrome  de  Parinaud  transitoire  au  cours  d’une  poussée  évolutive  de  cette 
sclérose  en  plaques  probable  n’explique-t-il  pas  les  variations  des  statis- 
ti(|ues  des  divers  auteurs  (1)? 

Il  se  peut,  écrivions-nous,  que  ces  paralysies  de  fonction  ne  fassent  leur 
apparition  (|u  au  cours  d’une  ou  de  ([uelqiies  poussées  évolutives  et  dispa¬ 
raissent  ensuite  complètement.  Et  nous  appliquerions  volontiers  à  ces 
paralysies  des  mouvements  assoeiés  ce  ([ue  MM.  Lagrange  et  Marcpiézy 
disent  des  paralysies  isolées  dans  la  sclérose  en  plaques  :  «  Quant  aux 
paralysies  isolées,  nous  en  avons  observé  peu,  trois  sur  la  totalité  de  nos 
observations (52).  C’est  vraisemblablement  au  caractère  transitoire  de  ees 
troubles  que  nous  devons  ce  faible  pourcentage  qui  n’alteint  pas  six  pour 
cent  (2).  » 

Sclérose  disséminée  du  névraxe  du  type  de  la  sclérose  en  plaques 

chez  le  frère  et  chez  la  sœur,  par  Iv  Kukus  et  .J.-.\.  Chavany. 

Dans  la  séance  du  5  décembre  1929,  M.  André-Thomas  rapportait 
l'observation  de  deux  cas  de  sclérose  en  plaques  ayant  évolué  chez  la  mère 
et  chez  la  fille.  Il  soulignait  la  rareté,  et  môme  le  caractère  toutàfait  excep¬ 
tionnel  d’un  pareil  fait  ;  la  sclérose  en  plaques  ne  présente  en  effet,  en 
aucune  façon,  le  caractère  héréditaire  ou  familial.  C’est  en  raison  de  cette 
rareté  môme,  que  nous  croyons  utile  de  verser  aux  débats  les  deux  obser¬ 
vations  suivantes  de  sclérose  disséminée  du  névraxe,  évoluant  chez  le  frère 
et  chez  la  sœur. 

Dbse.rval'wn  ir’  1.  ■  -  l''ni...,  àijé  de  3(1  ans,  est  ai;l  ueücraciilliüspitalisé  à  la  l’ilié,  dans 
11'  sia'vi(a;  da  noti'a  luaîlrc  le  D'  ('.I.  N  incaail. 

lUan  portant  jusciu’à  ràg((  do  30  ans,  il  a  tait  la  guerre  et  .a  éti' grièvement  blessé 
au  bras  (sections  nerveuses  multiiiles  et  paralysies  |>éripUéri(pies  consécutives). 

I.’al'lection  ac.tuelle  débute  en  lévrier  lOCt,  à  rà«e  de  30  ans,  par  des  troubles  delà 
vue,  (îonsistant  en  une  baisse  assez  brusque  d('  l’aeuité  visuelle,  qui  rauièrie  à  ••.onsuller 
è  riiopital  Uothschild,  où  on  lui  tait  un  ll.-W.  qui  se  monln^  négatif.  Sa  vision  d’ailleurs 
U(^  larde  pas  à  s’améliorer  et  rapidement  elle  redevient  noiniale.  .Mais,  dans  le  courant 
lie  l’été  de  la  même  année,  il  présente  des  phénomènes vau'tigineu.v  id  des  troubles  de 
l’équilibre  (lui  lui  donnent  la  démarclie  d’un  homme  ivre.  Depuis  cette  iiériode,  d 
,  bouscule,  suivant  son  expression,  tout  le  monde  dans  la  rue».  Il  n’en  e.ontinue  p(’* 
moins  à  vaciuer  à  S((S  occupations  de  comptable,  (.i’i.'st  en  sepbnubre  l'.)C7  (ju’il  coni- 
mence  a  prés(ud,(U'  les  premiers  symptômes  de  délicit  moteur  ;  au  cours  d’une  excur¬ 
sion  en  niontague,  il  S(!  s(ml  brus((uement  fatigué,  ses  jambes  se  dérobent  sous  lui 
il  n((  peid.  rentrer  à  l’étape  que.  très  [>énib|ement. 

Depuis  plusieurs  années,  la  maladie  évolue  par  ])oussées  successives, avec  d(‘s  allei' 
natives  Irès  nettes  d’aggravation  et  de  régression. 

(1)  Notons  ipie  M.  Darré  insiste  aussi  sur  la  variabilité  des  troiddes  d((S  mouvenmids 
associés  des  y(mx  dans  la  se.lérosc!  en  plaques,  troubles  cpi’il  ne  considfsre  pas  d’ad" 
leurs  c.omme 'étant  de  nature  paralyli((ue.  Iterue.  nrwul.,  lirêd.  tome,  l»q  p.  7'êO. 

(2)  11.  Laoua.niu.;  et  D.  .M AiupuéZY.  Remarciues  clini(lues  sur  les  signes  oculaires  de)" 
scléros(!  en  placjues.  V  réuidon  neurol.  internat,  annuclhx  lieme  ncurol.,  11J24,  tome  I"  ' 
p.  7l'l. 
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Il  fail.  un  iireiuicr  séjour  à  la  l’il.ià  eu  oe.lobrn  10^0,  pour  y  suivre  un  IruUemeiil 
par  injections  intraveineuses  de  T.  A.  B.  dilué.  On  note  a  ce  moment  l’existence  d'une 
paraplégie  spasmodi(iue  inlense,  avec  dolicit  moteur  important  et  gros  IrouPles  de 
l’equilinre.  B.  n’est  coiiendant  pas  confiné  au  lit  et  marche,  quoique  trè.s  péniblement, 
s’appuyant  sur  deux  cannes,  ou  en  s’accrochant  aux  objetsiiui  l'entourent.  Tousles 
■eflcxes  tendineux  sont  vifs,  il  e.xiste  du  clonus  du  i)ieil  et  de  la  trépidation  épilepto'ide 
at  une  extension  bilatérale  du  gros  orleil.  Au  niveaudes  mendires  ini'érieurslasymplo- 
inutologie  cérébelleuse  n’est  pas  netle,  étant  donnés  d’une  jiart  rim])oteneo  fonclion- 
iielle  d’ordrc!  jiyramidal,  d’autre  part  et  surtout  un  taux  assez  marqué  d’hy|)ertonie. 
^lais,  au  niveau  des  membres  supérieurs  (d  ijrineipalement  du  membre  siqiérieur  droit, 
I  epreuve  du  doigt  sur  le  nez  met  en  évidence  la  dysmétrie  et  l’asynergie  et  objective 
un  tremblement  intentionnel  des  plus  nets.  Ce  tremblement  ap]»arait  aussi  au  cours 
<lu  l’acte  de  l’écril.ure,  ()ui  est  hachée  et  souvent  illisible.  Troubles  do  la diadococinésie 
•^In  coté  droit,  .\bolition  bilalé.rah^  des  rél'lexcs  cidanés  abdominaux.  11  existe  des 
Iroubles  du  côté  vésical  ;  tantôt  le  malade  est  obligé  de  pousser  pour  uriner,  tanlôl 
nu  contraire  il  préS(mte  d(^  l’incontinence.  Ouelqnes  iierturbal  ions  légères  de,  la  sensi- 
■nlité  objective,  surtout  nettes  an  point  de  vue  (juantitatif;  au  point  de  vue  subjectif, 
''’Unsations  paresthésiques  variables  et  fugaces.  .Nystagmus  dans  le  regard  latéral. 
Malgré  les  Iroubles  de  l’éijuilibre,  l(!s  diverses  épreuves  labyriiithiiiues  se  sont  montrées 
normales,  l'as  se  scansion  de  la  parole,  |ias  de  troubles  intellectuels.  Le  BordctAVus- 
■’urmann  du  sang  est  négatif.  La  porndion  lombaire  donne  :  Albumine  0  gr.  gg, 
Lymphocytos(î  .  :  4  élémenis  par  mm».  H.-\V.  négatif.  Héaction  du  benjoin  collo’idal 

0ü00002ggl0U0UÜU. 

La  première  série  de  T.  A.  1!  a  été  suivie  d’uiic  cerlainc  amélioration,  qui  a  ])Oilé 
l^urtouL  sur  le.s  signes  cérébelleux  :  le  trendjlement  int(mlionnel  a  diminué  et  l’écrilure 
'-"t  redevenue  possible  ;  h!  nystagmus  est  plus  dillicilc  à  obtenir,  mais  l’état  paralytique 
'  as  membres  inférieurs  est  resté  le  mémo. 

I'-  est  actuellcirienl  en  plein  cours  de  sa  deuxième  série  de  T.  A.  B.  Il  réagit  assez 
Aemenl  à  cliaque  injection,  et  au  moment  de  son  accès  fébrile,  il  accuse  une  rccrudes- 
aonce  transitoire  do  son  hypertonie  et  quehiues  troubles  \  isuels,  sous  forme  d’amblvopie 

passagère. 


^  Olinervnlwn  n'  2.  —  Sa  smuE,  M'"“  .I.,esl  âgée  de  44  ans.  Kilo  présente  à  l’heure  ae- 
aile  une  paraplégie  spasmodique,  avec  exagération  des  réflexes  tendineux  et  signe 
a  Ilabinshi  bdateral  ;  le  d(!licit  moteur  est  plus  maripié  a  droite.  Klle  parvient  ce- 
bandant  à  mire  (pad(iues  jias,  en  s'a])iiuyanl  aux  meubles  de  son  appartement.  Son 
af|uilibrc  est  instable  et,  comme  son  frère,  elle  a  toujoursieiidaneeà  tombiT  en  arrière. 
■J,  ''^homènes  cérébelleux  nets  aux  membres  sui'érieurs  cl  aux  membres  inférieurs. 
^J^emblemcnt  inleiilionnel.  l’arole  bVéremonl  scandée.  Aljolilion  des  réflexes  abdo- 
^“aun  trouble  objectif  des  sensibilités  superlieielles  ou  jirofondes  ;  la  malade 
^ohale  cependant  (pi’elle  a  eu,  à  plusieurs  reprises,  des  périodes  plus  ou  moins  longues, 
Cours  desipiclles  elle  présentait  de  l’aneslhésie  au  tact  ou  à  la  piqûre,  en  certains 
anf.  *  I'''’"iimiml, principalement  au  niveau  des  membres  et  de  la  paroi  abdoininah^ 
crieuro.  Troubles  spliine.tériens  analogues  à  ceux  de  son  frère, 
la  I»  ***  début  de  la  maladie  a  été  progressif  ;  les  premiers  signes  datent  d’aprfs 

Sans  que  la  malade  en  précise  l’origine.  C.c|)e.ndanl  l’interrogatoire  nous 
for  ûu’elle  eut,  en  lill  4,  des  trouilles  toniques  dans  le  membre  supérieur  droit,  sous 
'^campes, (pii  l’obligèrent  à  cesser  son  travail  iiendunt plusieurs  mois,  Mlle  n’a 
JJ  de  phénomènes  palliologiifucs  du  côté  des  yeux,  jamais  d’épisodes  verligi- 

ponelion  lombaire,  praticjuée  en  l','24  à  l’iiôpital  Sainl-Josepli,  donne  ; 

Lympliocylosc  2  éléments,  (i.  H.  W.  négatif.  Le  li.-y\  . 
(^j,  ..  cependant  montré  suspect,  elle  est  soumise  iiendant  quelque  temps  à  un 
l’év  aatispécifique  do  moyenne  intensité,  sans  résultats  bien  appréciables  sur 

Mm»  progressive  de  son  idïection,  entrecoupée  de  hauts  et  de  bas.  Actucllemenl, 

•  ne  suit  plus  aucun  traitement. 

nos  deux  malades,  l’étude  des  commémoratifs  nous  ajiprcnd  que  le  [lèrc  est  en- 
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coro  vivant  et  bien  portant,  que  la  mère  est  morte  d’un  cancer  de  l’utérus  ;  d’après  les 
dires  des  deux  eniants,  elle  était  sujette  à  des  crises  do  neurasthénie  et  elle  a  présenté, 
à  un  certain  moment  do  son  existence,  une  affection  nerveuse  étiquetée,  ùla  Salpêtrière, 
névrite  périphérique.  Pas  de  fausses  couches  connues.  Une  sœur  de  nos  deux  malades 
est  morte  à  l’àf'e  de  4  mois  de  f'astro-ontéritc.  A  la  connaissance  du  frère  et  de  la  sœur, 
il  n’existe  i)as  dans  la  famille  do  maladie  nerveuse  analogue. 

L’étude  de  ces  deux  cas  de  maladie  du  système  nerveux,  évoluant 
chez  le  frère  et  chez  la  sœur,  permet  d’éliminer  la  possibilité  d’une  mala¬ 
die  familiale,  de  l’ordre  de  celles  que  nous  sommes  habitués  à  voir  en 
cliniipie.  Il  n’existe  pas,  en  elfet,  ici,  une  systématisation  symptomatique, 
répondant  à  la  systématisation  ([ui  est  de  règle  dans  ces  affections,  qui 
sont  en  réalité  des  scléroses  combinées  du  névraxe,  telles  que  la  maladie 
de  Friedreich  ou  l’hérédo-ataxie  cérébelleuse.  Le  seul  diagnostic  qui 
puisse  faire  hésiter  est  celui  de  paralysie  spasmodique  familiale  du  type 
Strumpcll-Lorrain.  Mais  plaident  contre  cette  hypothèse,  le  début  tardif 
des  accidents  (autour  de  la  trentième  année),  l’intensité  des  phénomènes 
cérébelleux  et  en  particulier  des  troubles  de  l’équilibre,  la  présence  chez 
le  frère  de  troubles  oculaires  transitoires,  et  surtout  la  notion  très  nette  de 
poussées  évolutives,  manifestes  chez  le  frère  surtout.  La  diffusion  des  symp¬ 
tômes  nous  conduit  à  penser  ([ue  nous  sommes  en  présence  d’une  sclérose  . 
disséminée  du  névraxe.  Les  alternatives  d’aggravation  et  ’ de  régression 
des  signes  nous  aiguillent  vers  le  diagnostic  de  sclérose  en  pla([ues  ;  cette 
évolution  hachée  est  [jour  nous  le  signe  majeur  qui  permet  de  différencier 
la  sclérose  en  phupies,  des  nombreuses  autres  infections  du  névraxe,  dues 
à  d’autres  virus  neurotropes,  qui  n’ont  pas  cette  évolution  alternante. 

Quand  on  parle  d’infection,  l’idée  de  contagion  vient  immédiatement  à 
l’esprit.  Dans  nos  deux  cas,  il  ne  peut  en  être  question  attendu  (]ue  le 
frère  a  été  séparé  de  sa  sœur  dès  l’âge  de  .h  ans.  Tout  au  plus,  peut-on 
invo(juer  une  fragilité  spéciale  du  système  nerveux,  survenant  chez  des 
consanguins,  rendant  ce  dernier  plus  vulnérable  aux  virus  neurotropes, 
dont  les  manifestations  neurologiques  sont,  à  l’heure  actuelle,  de  consta¬ 
tation  cpiasi  journalière. 

Disons,  en  terminant,  qu’il  ne  nous  semble  pas  s’agir  d’hérédo-spécifi' 
cité,  étant  données  l’absence  de  tout  stigmate  et  la  négativité  des  réac¬ 
tions  humorales  ;  le  liquide  céphalo-rachidien  du  frère  présente  meme  la 
dissociation,  depuis  longtemps  signalée  j)ar  M.  Guillain  dans  la  sclérose 
en  plaques,  du  Bordet-Wassermann  négatif  et  du  benjoin  colloïdal  subpo¬ 
sitif  (lloculation  dans  les  tubes  7,  8,  9  et  10).  (Travail  du  service  du  D'  Cl-  , 
Vincent  à  l’Hôpital  de  la  Fitié). 

Un  cas  de  polynévrite  des  membres  inférieurs  à  la  suite  d’une 

grippe  avec  complications  pleuro-pulmonaires ,  par  M.M.  Fb>' 

j!OUiu;-Blanc.  et  Kyiuacu. 

La  fréquence  des  polynévrites  grippales  paraît  varier  avec  les  diverses 
épidémies.  C’est  aux  environs  de  1900  que  les  leçons,  cliniques  de  Ray* 
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lïiond,  le  travail  de  MM.  Cestan  et  Babonneix  et  la  thèse  de  Diemer 
luontrent  la  fréquenee  relative  de  ces  complications  de  la  grippe.  C’est  à 
la  même  époc[ue,  s’échelonnant  depuis  la  grande  épidémie  de  1890,  cjue 
I  on  trouve  dans  les  littératures  de  diverses  langues  les  plus  nombreuses 
publications  s’y  rapportant. 

La  grande  pandémie  de  1918  n’a  pas  fourni  un  grand  nombre  d’obser¬ 
vations  de  polynévrites.  En  1918,  M.  Roussy  rapportant  à  votre  société 
b'ois  cas  de  ces  polynévrites  signalait  cependant  leur  rareté  relative. 
M.  Souques  et  M.  de  Massary  confirmaient  cette  opinion.  Dans  un  rap¬ 
port  à  l’Académie  de  Médecine,  sur  les  complications  nerveuses  et  men¬ 
tales  de  la  grippe,  M.  Claude  en  1919  signalait  leur  rareté  et  d’ailleurs  ne 
l'apportait  aucun  cas  de  polynévrite.  On  en  trouve  davantage  dans  la 
littérature  de  langue  allemande  :  Marcus  rapporte  des  cas  assez  nombreux 
observés  en  Suède.  Ernst  W.  Heiss  de  Munich  en  rapporte  deux  cas. 
Schlesinger  de  Vienne  signale  également  quelques  cas  de  polynévrites. 
Toutefois  en  1920  MM.  Guillain  et  Libert  pouvaient  affirmer  à  la  Société 
Médicale  des  Hôpitaux  de  Paris  que  les  névrites  grippales  avaient  été 
‘elativement  rares  dans  l’épidémie  ([ui  avait  sévi  sur  tout  le  globe. 

Enfin  au  cours  de  la  dernière  épidémie  de  l’hiver  1929,  il  ne  semble  pas 
fioe  Ion  ait  observé,  en  1"’ rance  du  moins,  de  cas  de  polynévrites,  et 
*L  Besançon  signalait  à  la  Société  Médicale  des  Hôpitaux  de  Paris  que 
'3ns  les  caractères  de  l’épidémie  dite  de  grippe  de  l’hiver  1929,  l’élément 
nerveux  passait  au  second  plan.  A  la  même  société  M.  Halie  rapportant 
'inel([ues  accidents  nerveux  de  la  grippe  ne  signale  pas  de  cas  de  polyné- 
vrite  grippale. 

Il  nous  a  paru  intéressant  de  présenter  à  votre  Société  un  cas  de  poly¬ 
névrite  survenue  à  la  suite  d’une  grippe  complitiuée  et  dont  l’étiologie 
peut  d’ailleurs  être  discutée. 

nas,  incorporé  en  novonibro  1998,  G1  kj'.,  pas  cranléi'.édenls  liérédilairc.s 
'Sfticuliers,  pore  et  iiièro  bien  portant.s. 

os  <i' anlècédmls  personnel»  ,à  signaler,  aucune  maladie  antérieure,  bonne  santé 
'■abituello. 

jin  lie  laurier  1999,  le  malade  présente  une  grippe  caractérisée  par  un  ma- 
ise  général,  avec  abattement  marqué,  courbature,  température  à  -10“  ;  après  quaire 
''  *’‘ufirmorie  il  entre  le  95  février  1999  dans  le  service  de  médecine  de 
Landau,  avec  le  diagnostic  de  «  courbai urc  fébrile  ».  La  courbe  do  tempé- 
rat"^*^'  '  *'"'*‘'‘6  à  partir  do  ce  moment,  présente  une  ébauche  de  V  grippal  la  tempé- 
*'°'nbant  dans  la  journée  du  97  à  38"9  pour  remonter  brusquement  à  40“8. 

*'■'  mars  l’examen  permet  do  noter  des  signes  nets  de  broncho-pneumonie 

joignes  fonctionnels  ;  toux,  expectoration  muco-purulente. 

■^|gnes  généraux  :  température  légèrement  oscillante  entre  39“  et  40“. 
rn^**^"®**  Physiiiues  :  à  la  base  droite,  submatité  et  petit  souffle  entourés  d’une  cou- 
Ï  «’ûles  lins. 

tiu  /,  l’évolution  de  cette  bronclio-pncumonie,  deux  ponctions  exploratrices  pra- 
^^es  à  droite  restent  négatives. 

La  I  ~  *  mars,  amélioration  de  tous  les  signes  physiques  fonctionnels  et  généraux. 

descendant  par  crochets  jusqu’i'»  36»5  le  24  mars,  en  même  temps  que 
graissent  les  signes  d’auscultation  et  que  l’expectoration  se  tarit. 
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fieur).  L’abduclion  est  impossible  et  l’adduction  est  ébauchée  seulement.  Quant  aux 
Mouvements  de  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  (grand  sciatique),  d’extension  de  la 
ïambe  sur  la  cuisse  et  de  flexion  de  la  cuisse  sur  la  bassin  (crural),  ils  sont  normaux 
aes  deux  côtés. 

4o  La  force  segmentaire  est  très  diminuée  naturellement  dans  tout  le  domaine  du 
•  P.  E.  et  une  légère  atteinte  du  triceps  sural  est  mise  en  évidence  à  droite  surtout 
ans  les  mouvements  de  flexion  plantaire  du  pied.  Il  n’y  a  pas  d’atteinte  notable  du 
Ouadriceps. 

Ces  constatations  ne  font  que  doubler  celles  fournies  par  l’élude  des  mouvements 
actifs. 


0»  Coordination.  —  11  n’y  a  pas  do  trouble  notable  dans  la  mesure  où  on  peut  pra- 
iquer  les  épreuves  chez  le  malade. 

Tous  les  troubles  de  motilité  sont  strictement  limités  aux  membres  inférieurs. 
Réfiectiviu.  —  Abolition  des  réflexes  médio-plantaires  et  des  achilléens.  Idio-mus- 
culaire  aboli. 

conservés  nets  égaux  entre  eux,  un  peu  vifs  proportionnellement  aux 
lexes  tendineux  des  membres  supérieurs.  Adducteur.®  nets.  Médio-pubien  :  normal . 
Cutanés  plantaires  sans  réponse,  crémastériens  superPiciels  et  profonds  vifs.  Abdo- 
Mmaux  vifs. 

^ensibitité.  —  Quelques  troubles  do  la  sensibilité. 
ubiectivc.  —  t'ourmillemont  dans  les  orteils,  surtout  à  gauche  et  crampe,  actuel- 
^  ment  peu  marqués,  ont  été  surtout  accusés  pendant  les  semaines  qui  ont  précédé 
^ms  allation  de  la  paralysie.  Pas  de  douleur  à  la  pression  des  masses  musculaires, 
•iouio^***"''*!***^  plantaire  nette,  le  seul  contact  de  la  serviette  lorsqu’on  le  lave  étant 

^  Aucun  trouble  de  la  sensibilité  objective  ni  superficiette  (tact,  piqûre,  sens  thermique 
maux),  ni  profonde  (arthrocinélique  et  pallesthésique  correcte). 

trophigues.  —  Mauvaise  circülation  des  extrémités.  Cyanose  légère.  Peau 
et  froide,  développement  marqué  des  poils.  Amyotro|)hie  des  deux  loges  antéro- 
_  Wnes  nette,  mais  cependant  pas  trop  prononcée  du  fait  de  l’émaciation  générale 

au  malade. 

^^H^olonie  musculaire  des  deux  membres  inférieurs.  Pas  de  rétractions  tendineuses, 
se  ^  pieds  qui  sont  encore  ballants,  le  droit,  aurait  cependant  tendance  à 

mer  bientôt  en  équinisme  par  action  des  antagonistes. 

^«nsuration.  —  Mollet  :  27,5  à  droite  ;  28  à  gauche. 

puisse  a  30  ctm.  de  l’interligne  du  genou  :  43  cm.  des  deux  côtés. 

électriques.  —  Hypoexcitabilité  généralisée  aux  deux  membres  inférieurs, 
''mntr^  Puisses,  mais  très  accentuée  aux  jambes,  aux  deux  formes  du  courant  avec 
ralentie  aux  muscles  qui  se  contractent.  Mais  R.  D.  dissociée  des  jambiers 
pourT*^r’  ^’exTenseur  du  gros  orteil  et  du  pédieux  pour  le  S.  P.  E.,  les  fléchisseurs 
I  g  ®  P-  uirsi  que  les  muscles  tributaires  du  nerf  tibial  postérieur. 

'  eeste  de  V examen  neurotogique  est  normal. 

membres  supérieurs  :  motilité,  réflectivité,  sensibilité  normales,  pasd’al- 
p  6  des  paires  crâniennes. 

^*gm*^^***'*  'égales  larges  et  réagissant  à  la  lumière  elàl’accommodation.Pas  de  nys- 
®hique*  troubles  sphinctériens.  Le  malade  ne  présentait  pas  de  troubles  psy- 

■’état  sang  s’est  montré  négatif.  Du  fait  de 

général  du  malade  la  ponction  lombaire  ne  tut  pas  pratiquée  à  cette  énonue. 
L.  c"®"''ment.  30  janvier  1930. 

Tension  20  avant  prélèvement,  10  après,  de  17  cc.  en  position  assise  : 


5UX  deux  formes  du  courant  avec 
Mais  R.  D.  dissociée  des  jambiers 
X  pour  le  S.  P.  E.,  les  fléchisseurs 
nerf  tibial  postérieur. 


Une  pPnstatations  neurologiques  ; 

^'’^'É'oscopie  pratiquée  le  20  septembre  19 
taie  ot”  ^.'**'**'  Picumothorax  enkysté,  de  la  régioi 
viscérale  marquée. 


;  Benjoin  colloïdal  :  nor- 


t  à  droite  : 

avec  pachypleurite  parié- 


SOCIl'iTl':  DE  i\EUnOI.OGIE  DE  PARIS 


Un  lùveijii  liori/.ODlal  liquidien  de  l’exlrême  base, 
il»  Une  iraine  jdumoiiaire  un  peu  densifiée. 

A  gauche,  la  l.ransparence  ]mlmonairc  était  normale. 

1,'aii^rnltaliim  pubnonaive.  ne  décelait  pas  do  symptôme  de  bacillose. 

/ie  cuijr  était  normal  a\  ec  'me  tension  artérielle  do  1 1  X  «. 

De  la  morpliülOL'ie  générale  de  M...  on  pouvait  d'ailleurs  conclure  que  toutc.s,  ces 
complications  grippales  étaient  survamues  sur  un  organisme  ])eu  résistant  et  que,  si 
les  anlécéitenls  personnels  de,  notre  raahule  ne  renfeimaient  rien  de  saillant  en  tant  que 
m  inifesl ations  idgués,  il  se  jjrésentait  ee])endant  comme  un  sujet  peu  robuste  avec 
(fuelques  stigmates  dystrophiques,  ei'  particulier  des  dents  d’Hutchinson  constatées 
d’ailleuis  depuis  chez  son  frère  âgé  de  17  ans. 

A  la  suite  de  nos  constatations  neurologiilues  nous  prescrivîmes  un  traitement 
consistant  en  séances  (juotidiennes  alternées  de  galvanisation  et  de  massages  avec 
bains  de  lumière  des  membres  intérieurs. 

l’arallèlement  les  chirurgiens  s’occupaient  à  remédier  à  la  sui>puration  intermi- 
nalde  de  cette  listule  jileurale. 

I.e  5  ijrhihrc  Ih’é'.),  une  première  intervention  faisait  découvrir  une  fistule  à  long 
trajet  remontant  en  avant  de  l’omoplate  Jusqu’à  la  4“  côte  avec  un  poumon  rétracté 


sur  le  hile. 

On  dut  attendre  jusqu’au  14  décembre  1929  pour  pouvoir  réaliser  une  intervention 
Iilus  large  ;  thoracmplastie  après  résection  des  9»,  8»,  7%  G",  .9“  côtes,  curetage  et  apla¬ 
tissement  de  la  cavité,  drainage. 

Cette  intervenlion  semble  avoir  donné  d’excellents  résultats  puisque  la  température 
qui  était  toujours  oscillante  jusqu’à  cette  date  est  restée  depuis  à  37”,  en  même  temps 
cpie  la  suppuration  a  diminué  progressivement  p(u-mettant  l’.ablation  du  drain  8  jours 
a|)rés  l’intervention.  {A  la  date  du  21  janvier  1930  il  ne  persiste  plus, au  niveau  do  la 
plaie  qu’un  léger  suintement  à  jieine  purulent  laissant  espérer  une  guérison  totale 

l’ar  contre,  en  ce  qui  concerne  les  troubles polynévritiques,  l’amélioration  est  loin 
d’être  aussi  bonne  et  malgré  les  traitements  entrepris  les  progrès  ont  été  assez  minces, 
l'in  effet,  d’un  examen  prati((ué  à  la  date  du  28  décembre  1929,  après  quinze  séances 
de  massage  a\  oc  bains  do  lumière,  quinze  séances  de  galvanisation  (16  milliampères 
pendant  une  demi-heure)  il  ressort  qu’il  n’y  a  pas  une  grosse  différence  du  point  de 
\  lie  neurologique  avec  l’état  de  septembre. 

.\u  repos,  l'attil  ude  des  membres  inférieurs  est  analogue  :  pied  tombant  en  équinisme 
avec  léger. variis  à  droite.  Orteilsen  griffe  incorrigible, surtout  maniuée  à  droite  et  pïè" 


dominanle  sur  le  gros  orteil. 


Dans  les  mouvements  passifs  il  y  a  une  légère  diminution  dans  l’amplilude  de  la 
flexion  dorsale  du  pied  ([ui  est  à  peu  près  limitée  à  l’angle  droit  cl  plus  à  droite  qu  a 
gauche,  témoignant  déjà  d’une  cerlaine  rétraction  des  antagonistes. 

Les  mouvements  actifs  marquent  un  progrès  très  léger;  en  effet  le  malade  n’a  rc' 
couvré  qu’une  ébauche,  plus  sensible  à  gauche  qu’à  droite  des  mouvements  des  petite 
orteils  et  |>our  la  flexion  seulement.  On  ne  trouve  pas  d’amélioration  dans  les  inouve' 
ments  actifs  du  [lied.  La  marche  est  un  peu  jilus  facile  qu’auparavant  bien  que  le  m»' 
lade  écarte  encore  sa  base  et  steppe  fortement  surtout  à  droite. 

L’abolition  des  réflexes  achilléens  avec  vivacité  des  rotuliens  persiste, 
l.es  troubles  trophiques  sont  à  pou  près  identique”,  la  sudation  spontanée  que 
malade  iirésentait  auparavant  au  r.iveau  des  extrémités  inférieures  a  cependant  di' 


L’indice  oscillornétrique  qui  n’avait  pas  été  recherché  lors  du  premier  examen  s® 
montre  faible  (3  de  chaque  côté,  le  manchon  étant  à  la  tibiale  antérieure). 

I.a  mensuration  dos  circonférences  des  mollets  et  des  cuisses  donne  idenliquem®*' 
les  mêmes  chiffres. 

Un  nouvel  examen  électrique  jiratiqué  le  23  décembre  1929  permet  les  conclusiof** 
suivantes  ;  Amélioration  légère  sur  l’examen  antérieur  on  date  du  26  septembre  caraC' 
!  érisée  par  la  contractilité  faradique  des  muscles  innervés  par  le  S.  P.  K.  droit  cl  gaucb«< 
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niais  avec  oonLracUous  de  peu  d’amplitude  et  lentes.  La  détermination  des  chronaNies 
n’a  pu  Pire  faite. 

L’est  surtoui,  les  troubles  sensitifs  subjectifs  qui,  parleur  disparition, marquent  un 
progrès  dans  l’évolution,  en  effet  il  n’y  a  plus  ni  fourmillement,  ni  crampe,  ni  non  plus 
•i’hyperesthésie  plantaire  qui  avait  été  très  nette. 

Dans  l’ensemble,  si  l’état  dans  lequel  nous  avons  observé  le  malade  en  septembre  mar¬ 
quait  une  amélioration  nette  sur  les  troubles  moteurs  qui  avaient  été  beaucouj»  pliis 
accentués  à  l’hôpital  do  Landau,  le  progrès  observé  après  trois  mois  d’hospitalisation 
au  Val  do  Grâce  était  assez  mince,  comme  nous  lu  disions  plus  haut. 


Nous  sommes  donc  en  présence  d’une  polynévrite  typique  des  niem- 
inlérieurs  siégeant  presejue  uniquement  sur  les  deux  S.  P.  E.,  polv- 
hévrite  surtout  motrice  survenue  chez  un  malade  ayant  présenté  une  grippe 
•compliquée  de  broncho-pneumonie  puis  de  pleurésie  purulente  à  strepto- 
•^oque  et  ayant  présenté  peu  de  tendance  à  la  régression. 

Au  premier  ahord  il  semble  bien  que  l’étiologie  doive  en  être  rapportée 
^  gi'ippe  môme.  D’une  pari,  en  effet,  on  ne  trouve  chez  ce  malade 
aucune  autre  cause  soit  infectieuse,  soit  toxique  (d’ordre  exogène),  pas 
•ibgine  suspecte,  pas  d'éthyle  ni  d’autres  intoxications,  pas  d’injection 
®  sérum,  et  il  ne  paraît  pas  qu’on  puisse  retenir  comme  cause  détermi- 
‘^ante  les  injections  de  vaccin  Minet  reçues  par  le  malade. 

^  autre  pari,  le  tableau  même  de  la  polynévrite  présenté  par  noire 
^lalade  se  rapproche  bien  de  celui  qui  découle  des  conclusions  de 
mm.  Cesta  n  et  Babonneix  reprises  dans  la  thèse  de  Diemer  :  Polynévrite 
motrice  ap])araissant  dans  la  convalescence  de  la  grippe,  signalée 
abord  par  quehfues  troubles  de  la  sensibilité  subjective,  prédilection 
POttr  les  extrémités  et  les  groupes  extenseurs  et  de  pronostic  à  réserver. 

^'outefois  le  début  même  de  cette  polynévrite,  encore  ([u’il  n’ait  pu  être 
parfaitement  localisé  dans  le  temps  chez  un  malade  alité,  semble  survenir 
a  Une  période  assez  éloignée  du  début  même  de  la  grippe. 

Entre  la  fin  févi'ieroù  débuta  la  grippe  et  la  <latedii  15  mai  où  le  malade 
^Jgnale  pour  la  première  fois  des  troubles  subjectifs  de  la  sensibilité,  il 
® ‘écoule  plus  de  deux  mois  1/2. 

occasion  nous  avons  recherché  dans  la  littérature  quels  étaient 
*  intervalles  moyens  de  temps  entre  le  début  de  la  grippe  et  l’apparition 
la  polynévrife.^ 

fo'^  Cestan  et  Babonneix,  sur  7  observations  les  intervalles  sont  une 
ais  de  10  jours,  une  fois  de  quinze  jours,  deux  fois  de  vingt  jours,  et  trois 
'“’sd'un  mois. 

Oïenicr  donne  le  chiffre  moyen  de  trois  semaines. 

^  ans  les  trois  observations  rapportées  par  Roussy,  c’est  1°  8  jours,  2“  8 
mes,  et  d»  3  semaines  également  après  le  début  de  la  grippe  que  l’on 
Jcs  troubles  moteurs. 

de  *^^‘ms  les  différente  formes  de  polynévrites  observées  au  cours 

^épidémie  de  1818-1919  en  Suède,  donne  les  chiffres  de  8  à  21  jours, 
aïs  1  observation  de  Ouillain  et  Libert  la  paralysie  du  grand  dentelé 
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consécutive  à  la  grippe  était  complète  un  mois  après  le  début  de  la 
grippe. 

Kauffmann  rapporte  deux  observations  de  polynévrite  des  membres 
inférieurs  survenues  toutes  deux  quatorze  jours  après  lcdébut  de  la  grippe. 

Wilson  rapporte  deux  observations  où  la  polynévrite  a  débuté  quelques 
jours  seulement  après  le  début  de  la  grippe. 

Tous  les  auteurs  que  nous  avons  consultés  sont  donc  d'accord  pour 
fixer  l’apparition  des  troubles  polynévritiques  peu  de  temps  après  le  début 
de  la  grippe  et  aucun  des  cas  retrouvés  ne  présente  un  intervalle  de  plus 
d’un  mois.  Devant  cette  divergence,  nous  avons  été  amenés  à  nous  poser 
la  question  de  savoir  si  l’étiologie  grippale  de  notre  polynévrite  pouvait 
être  maintenue. 

Si  notre  malade  n’a  présenté  aucune  autre  infection,  si  l’on  ne  relève 
chez  lui  aucune  intoxication  exogène,  il  ne  reste  pas  moins  que  l’apparition 
vers  le  15  mai  des  premiers  symptômes  polynévritiques  est  à  peu  près 
contemporaine  chezlui  d’une  vomique  d’origine  pleurale  et  fut  précédée  par 
conséquent  pendant  plusieurs  semaines  d’une  suppuration  pleurale  dont 
témoigne  la  courbe  de  température  largement  oscillante  depuis  le  12  avril 
et  qui  s’est  prolongée  d’ailleurs  après  la  vomique. 

On  serait  donc  autorisé  à  discuter  la  possibilité  de  l’étiologie  toxinique 
de  cette  polynévrite  par  action  des  toxines  endogènes  produites  par  b' 
suppuration  et  se  rapprochant  ainsi  par  sa  cause,  des  polynévrites  décri¬ 
tes  par  M.  Crouzon  chez  les  vieux  tuberculeux  pulmonaires  présentant 
des  ca.vernes  avec  germes  de  suppuration  secondaire. 

Nous  avons  recherché  dans  la  littérature  des  exemples  à  l'appui  de  cette 
hypothèse.  En  dehors  de  la  thèse  du  Klippel  et  d’une  publication  de 
Perrin  à  la  Société  Nationale  de  Nancy,  11  mars  1908,  nous  n’avons 
trouvé  qu’une  publication  assez  ancienne  de  M.  Charles  Fiessinger  rap¬ 
portant  deux  observations  de  polynévrites  consécutives  à  des  suppU' 
rations  pulmonaires  et  pleurales  et  où  l’étiologie  toxinique  est  d’ailleurs 
invoquée. 

Mais  ce  qui  plaide  surtout  en  faveur  de  cette  hypothèse  c’est  l’amélio¬ 
ration  que  nous  constatons  cliezM...  à  un  nouvel  examen  du4février  1930. 

Son  état  général  s’est  beaucoup  amélioré,  l’écoulement  pleural  est 
réduit  à  un  très  léger  suintement  et  le  trajet  fistuleux  se  raccourcit  peu  a 
peu,  la  température  est  toujours  normale,  M...  a  presque  repris  lepoid* 
qu’il  avait  à  l’incorporation. 

Parallèlement  on  constate  une  amélioration  nette  des  troubles  polyn^’ 
vritiques,  amélioration  qui  ne  semble  pas  due  seulement  à  la  mise  en 
vre  de  la  mécanothérapie  comme  nouveau  traitement. 

Si  notre  malade  steppe  toujours  fortement,  surtout  à  droite,  il  peutnù'f 
cher  sans  canne  assez  longtemps  sans  fatigue,  à  condition  de  ne  pas  ro'd^' 
cher  trop  vite,  il  peut  rester  dans  la  station  unipodale  et  se  tenir  sur 
pointe  des  pieds,  toute  chose  qu’il  ne  pouvait  faire  il  y  a  un  mois. 

L’examen  neurologique  montre  d’ailleurs  une  amélioration  marquée  £> 
certains  symptômes. 
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Dans  le  décubitus,  si  l’équinisme  persiste,  il  est  moins  accusé  et  l’atti¬ 
tude  en  varus  du  pied  droit  a  disparu. 

Si  la  griffe  des  orteils  est  toujours  incorrigible  et  si  on  constate  une 
limitation  identique  dans  les  mouvements  passifs  au  niveau  de  la  tibio-tar- 
sienne,  les  mouvements  actifs  sont  cependant  en  progrès  marqué,  puisque 
notre  malade  a  retrouvé  la  flexion  plantaire  partielle  des  petits  orteils 
(plus  à  gauche  qu’à  droite),  que  la  flexion  plantaire  du  pied  est  solide  de 
nieme  que  l’adduction  du  pied  témoignant  de  la  récupération  presque 
complète  dans  le  domaine  du  S.  P.  I. 

Dans  celui  du  S.  P.  E.  l’abduction  du  pied,  bien  que  se  faisantavec  peu 
du  force  encore,  est  de  réapparition  récente,  de  même,  si  la  flexion  dorsale 
du  pied  est  limitée  comme  nous  l’avons  vu  par  la  rétraction  des  antago¬ 
nistes,  le  malade  peut  maintenir  eette  position  contre  un  efl’ort  inverse, 
niieux  à  gauche  qu’à  droite  naturellement. 

Du  côté  des  réflexes,  si  les  achilléens  sont  toujours  abolis  on  note  la 
réapparition  de  l’idio-musculaire  des  jumeaux  des  deux  côtés  ; 

Les  troubles  trophiques  sont  eux-mêmes  moins  accusés  ;  la  cyanose  et 
c  l’efroidissement  des  extrémités  sont  moindres  et  la  mensuration  montre 
fluele  malade  a  gagné  3  cm.  au  niveau  des  cuisses  et  2  cm.  au  niveau  de 
chaque  mollet. 

En  dernière  analyse  nous  tendons  à  penser  que,  dans  le  cas  que  nous 
présentons,  l’étiologie  est  complexe,  mais  en  ne  rapportant  pas  la  respon- 
’^abdité  principale  à  la  grippe.  Celle-ci  eût  été  insuffisante  à  elle  seule 
pour  provoquer  l’apparition  des  troubles  polynévritiques.  Elle  a  cepen- 
ot  joué  le  rôle  d  une  cause  d’appel  importante  pour  localiser  au  niveau 
*'yslèine  nerveux  périphérique  l’action  des  toxines  de  suppuration  habi¬ 
llement  sans  effet. 

Du  peut,  seinble-t-il,  invoquer  la  persistance  de  la  suppuration  comme 
responsable  de  l’absence  d’amélioration  jusqu’à  la  dernière  intervention, 
cl  les  progrès  constatés  depuis  permettent  bien  de  rapporter  la  plus 
fd'osse  part  des  troubles  à  cette  suppuration,  qu’elle  ait  du  reste  agi  par 
production  de  toxines  seulement,  ou  en  plus  en  amoindrissant  la  résis- 
du  terrain  en  général. 

O  peut  espérer  que  notre  malade  va  continuer  à  présenter  une  rétro- 
ion  moins  lente  des  troubles  avec  cette  réserve  queramélioralion  reste 
**  ciilonnée  au  degré  de  l’atteinte  dégénérative. 

Syndrome  cornuradiculaire  postérieur  dorsolombosacré  de 
nature  syphilitique,  par  André-Thomas  et  Ch.  Kudelski. 

ianvi”'  c"®’  ''d 

rprv,*^^.  Poor  des  douleurs  très 
à  14  mois. 

"*^'*'*  c**c  O  toujours  joui  d’une  bonne  sant6.  Aucune  maladie  antérieure.  Ni 
r^’est  Ecosse  couche. 

'^®vien  d’octobre  1929  que  les  douleurs  apparaissent  assez  brusquement  et 

'  com  l’apidement  très  pénibles  ;  sensations  de  brûlure  dans  la  cuisse  gauche 
c  Un  for  chaud  »,  s’exaspérant  par  le  toucher  et  par  la  pressio.a  ;  sensations  de 


consulter  à  l’hôpital  Saint-.Ioseph  au  mois  de 
■es  dans  tout  le  membre  inférieur  gauche  qui 
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fit  la  maladfi  sc  rend  à  pied  tous  les  matins  à  l’hopitai.  Le  tact,  la  piciia-e  sont  mieux 
perçus,  la  mobilisation  articulaire  également.  L’asymétrie  thermique  et  sudorale  per¬ 
siste. 

Los  oscillations  artérielles  sont  à  peu  près  égales,  un  peu  plus  am|iles  a  gauche  (au 
niveau  du  tiers  inférieur  de  la  jambe). 

Quand  on  goufle  lentement  et  progressivement,  la  manchette  applicpiée  sur  la 
■■ogion  sus-malléolaire,  les  membres  pendant  en  dehors  du  lit,  le  réseau  veineux  ap|iu- 
l’hît  plus  rapidement  sur  le  pied  droit  que  sur  le  pied  gauche. 


En  résumé,  nous  nous  trouvons  en  présence  d’un  syndrome  presque 
exclusivement  sensitif  localisé  sur  le  membre  inférieur  gauche  et  la  région 
l'OUs-ombilicale  de  l’abdomen. 

Ees  modifications  des  réflexes,  les  troubles  sympathiques  existent 
également  à  gauche.  La  lésion  siège  donc  sur  le  côté  gauche  de  la  moelle 

doit  s’étendre  depuis  la  région  dorsale  inférieure  jusqu’à  la  région 

sacrée. 

Cette  malade  a  été  soignée  pour  une  sciatique,  mais  ce  diagnostic  ne 
saurait  être  maintenu. 

L  absence  d’atrophie  musculaire,  de  syndrome  de  Brown-Séquard,  de 
paralysie  permet  de  localiser  la  lésion  dans  la  région  postérieure  de 
^  moelle,  vraisemblablement  dans  la  corne  postérieure  et  les  racines 
postérieures  à  leur  pénétration  dans  la  moelle.  C’est  un  symdrome  cornu- 
^adiculaire  postérieur. 

E  était  légitime  de  penser  à  une  syringomyélie  ou  une  lieinatomyélie  à 
cause  de  l'apparition  assez  soudaine  des  premières  douleurs,  ou  bien 
encore  à  une  tumeur  de  la  moelle.  Les  résultats  de  la  ponction  lombaire, 
®  réaction  de  Wassermann  positive  dans  le  sang  et  dans  le  liquide  dis¬ 
pensent  de  s’arrêter  à  ces  diverses  hypothèses  et  ont  naturellement  orienté 
e  diagnostic  vers  la  syphilis.  L'amélioration  rapide  obtenue  après  les  pre- 
ll’ières  injections  de  cyanure  viennent  confirmer  le  diagnostic  et  c’est 
^os  ce  sens  que  le  traitement  sera  poursuivi. 


Henhi  Claude.,  —  J’ai  observé  récemment  un  malade  qui  présenta 
symptomatologie  très  analogue  à  celle  qui  a  été  indiquée  par 
^  •  Thomas  ;  prédominance  des  troubles  moteurs  et  sensitifs  ducôté  gauche 
les  membres  inférieurs,  troubles  de  la  sensibilité  à  type  syringoinyé- 
|flue,  à  disposition  radiculaire,  et  partout  incoordination  motrice  avec 
cmarche  à  type  tabéto-spasmodique.  .Tous  ces  phénomènes  s'étaient 
rapidement  à  la  suite  d’une  marche  forcée,  chez  un  homme 
O  ans.  La  ponction  lombaire  montre  l’existence  d'une  hyperalbumi- 
avec  Bordet-Wassermann  positif.  La  spécificité  était  d’ailleurs 
onnue  J’ai  pensé  ([u’il  s’agissait  d’une  hématomyélie  portant  sur  la 
partie  postérieure  de  l’axe  gris  et  sur  les  faisceaux  latéraux  de  la  moelle, 
provoquée  par  un  effort,  sur  des  vaisseaux  probablement  atteints  d’une 
"Çon  latente  par  la  syphilis. 

Hagüenau.  — Je  viens  d’observer  il  y  a  quelques  jours  une  malade 
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dont  l’histoire  est  comparable  à  celle  que  présente  M.  A.  'Ihomas.  Elle 
m’avait  été  adressée  comme  atteinte  de  sciatique. 

En  réalité,  les  douleurs  n’étaient  pas  limitées  au  domaine  d’un  nerl  scia¬ 
tique,  et  l’on  constatait  des  troubles  de  la  sensibilité  unilatéraux  :  anes¬ 
thésie  pébrinéale  et  sacrée,  hypoesthésie  de  la  face  dorsale  du  pied.  La 
encore  quelques  troubles  moteurs.  Cette  malade  doit  entrer  à  l’bôpital 
pour  examens  complémentaires.  Mais  il  faut  signaler  dès  maintenant  un 
fait  qui  rapproche  encore  cette  malade  de  celle  de  M.  Thomas  ;  il  y  a 
quelques  années  elle  a  présenté  une  éruption  suspecte  qui  a  disparu  après 
un  traitement  antispécifique. 

Paralysie  unilatérale  et  isolée  du  grand  oblique  de  1  abdomen 

(avec  ju’ésentatioii  du  malade),  ])ar  MM.  Laignei.-Lavastine  et 

A.  Miget. 

A  l’opposé  de  la  paralysie  du  grand  oblique  de  l’abdomen  bilatérale 
et  associée,  observée  avec  une  relative  fréquence,  la  paralysie  unilatérale 
et  isolée  constitue  une  rareté  clinicpie. 

Un  heureux  hasard  nous  ayant  permis  d’en  étudier  un  cas  typique,  | 
nous  avons  pensé  qu’il  serait  intéressant  de  rapporter  l’histoire  clini([uc  j 
de  cette  paralysie  et  de  présenter  le  sujet  atteint  de  cette  légère  infir¬ 
mité.  i 

M.  l' r...  Pierre,  âgé  de  55  ans,  vient  consulter  il  y  a  quelques  jours  dans  notre  service  j 
pour  une  tuméfaction  du  flanc  droit.  i 

l.a  formation  do  cette  voussure,  vraisemblablement  progressive,  est  passée  corn-  ! 
plétomcnt  inaperruo  parce  qu’indolente  et  c’est  par  hasard  que  le  malade  en  a  cons¬ 
taté  la  présence  en  octobre  dernier.  i 

Do  dimension  nol.able,aii>si  qu’en  témoignent  les  photographies  (figure), la  luméfac-  j 
tiousiége  au  niveaudu  flanc  droit;elle  empiète  légèrement  sur  le  rebord  costal,  atteint  | 
en  bas  la  crête  iliaiiue  qu’elle  surplombe  séparée  d’elle  par  une  zone  flasque  et  dépres» 
sible.  Peu  visible  en  position  couchée,  la  saillie  abdominale  est  souple  et  indolore;  on 
perçoit  à  son  niveau  le  plan  régulier  des  muscles  profonds  faisant  ainsi  écarter  l’idée 
d’une  éventration  banale.  Elle  apparaît  nettement  de  face  et  è  jour  frisant  lorsque  le 
sujet  fait  un  elTort  pour  s’asseoir  et  surtout  en  position  debout.  Elle  forme  alors  une 
voussure  allongée,  légèrement  obli([ue  en  bas  et  en  dedans,  qui  rompt  la  symétrie  do  la 
sangle  musculaire  abdominale.  La  voussure  augmente  de  volume  à  la  toux  et  présente 
alors  deux  parties  distinctes  :  l’une,  centrale,  un  peu  dépresslble  ;  l’autre  périphérique 
où  saillent  quebiues  digitations  musculaires.  Le  jeu  expiratoire  des  muscles  abdonai' 
naux  ne  paraît  pas  troublé.  En  outre,  on  constate  une  hypoesthésie  en  bande  à  ca¬ 
ractère  nettement  radiculaire,  large  de  trois  travers  de  doigt  et  dont  la  limite  supé¬ 
rieure  est  constituée  par  une  ligne  légèrement  oblique  unissant  le  tiers  supérieur  do  W 
voussure  à  l’ombilic.  Le  réflexe  cutané  abdominal  est  aboli  à  ce  niveau,  mais  on  nC 
trouve  aucun  trouble  sympathique.  L’examen  électrique  mot  en  évidence  une  hypoeX- 
intabilité  faradique,  une  hypoexcitabilitô  galvanique  avec  secousse  lente  et  ébauche 
de  galvanotonus,  traduction  d’une  réaction  de  dégénérescence  partielle  du  gran 
oblique  droit. 

Par  ailleurs,  on  ne  décèle  aucun  trouble  organique  digne  d’être  noté.  I,a  radiogra* 
]ihio  ne  montre  aucune  altération  de  la  colonne  dorso-lombaire  ;  la  ponction  lombair® 
donne  les  résultats  suivants:  réaction  de  Wassermann  négative,  réaction  du  benjoù* 
colloïdal  :  OÜÜOOOOOO.  Albumine  ;  0  gr.  38,  lymphocytes  :  3. 
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II  s’agit  donc  d’un  cas  extrêmement  rare  de  paralysie  unilatérale  et 
isolée  du  grand  oblique  droit  de  l’abdomen. 

Malgré  la  discrétion  des  signes  cliniques,  il  est  possible  de  déterminer 
la  topographie  de  la  lésion  nerveuse. 

En  effet,  il  ne  peut  être  question  d'une  névrite  simple,  ni  d’une  lésion 
tronculaire  ou  funiculaire.  Les  caractères  des  troubles  sensitifs,  l’abolition 


O  léflexe  cutané  abdominal,  l’albuniinose  du  liquide  céphalo-rachidien, 
^moignent  d’une  atteinte  radiculaire,  l’intégrité  même  du  système  sym¬ 
pathique  permet  de  penser  que  la  lésion  intéresse  les  raeines  en  une  zone 
précise  où  les  fibres  grises  sympathiques  ne  sont  pas  encore  réunies  à 

jj^es  raeines  lésées  sont,  selon  toute  vraisemblance,  les  racines  Dio,  Du, 
la*}'  Iroubles  sensitifs  le  confirment  puisque  la  limite  supérieure  de 
^ande  hypoesthésique  eoïncide  avec  la  limite  supérieure  du  territoire 
cutané  dévolu  à  Dm. 

s  il  est  relativement  aisé  de  poser  avec  précision  un  diagnostic 


SOCIÉTÉ  DE  NEVnOLOGIE  DE  P  AUI  S 


topographique  de  la  lésion,  l’enquête  étiologique  aboutit  à  un  échec  com¬ 
plet.  Les  antécédents  du  sujet  pe  jettent  aucune  lumière  sur  la  cause  de  cette 
paralysie.  On  ne  relève  aucun  signe  de  syphilis,  aucun  commémoratif 
de  traumatisme  quel  qu’il  soit,  aucune  cicatrice  de  Zona,  aucun  .syndrome 
lébrile  ou  douloureux  qui  puisse  faire  songer  à  un  syndrome  infectieux 
nettement  caractérisé. 

]']nlin  il  convient  de  faire,  à  propos  de  cette  paralysie  du  grand  oblique 
de  l’abdomen,  une  remarque  physiopathologicjue.  Diichenne  de  Bou¬ 
logne  avait  signalé  les  troubles  de  la  mécanique  respiratoire  consécutifs 
à  la  paralysie  bilatérale  des  muscles  de  la  sangle  abdominale,  expiratoires 
accessoires.  Dans  notre  cas,  les  mouvements  des  côtes  et  le  jeu  diaphrag¬ 
matique  à  l’examen  clinique  et  radiologicjue  se  sont  montrés  normaux. 

Hémispasme  facial  à  début  hypoacousique  et  vertigineux, 

(prés(ml,ation  do  la  malade),  par  MM.  Laignkl-I.avastinI':  et  Jean 

Guyot. 

Il  s’agit  d’une  malade  atteinte  d’un  bémispasme  facial,  non  clinicpie- 
ment  consécutif  à  une  paralysie,  mais  ayant  présenté  à  l’origine  (pielques 
symptômes  assez  particuliers. 

M"‘»  M...  Irma,  ûf'ée  do  38  ans,  vient  consuUor  on  janvier  lO.'iO  poiirnno  rccliul.e 
d’hémispasrne  l’aeial  droit. 

Le  début  des  pliénomènes  remonte  au  mois  de  mai  1927  ;  à  ce  moment,  on  pleii.e 
santé  aj)|»aroute,  mais  souffrant  do  névralgies  péri-oculaires  depuis  doux  mois,  la 
malade  a  noté  l’aiiparitiou  simultanée  : 

1)  de  phénomènes  vertigineux  très  pénibles  ayant  provoqué  des  chutes  ; 

2)  d’hy[)oaeousie  droite  ; 

3)  de  son  hémispasme  facial. 

Le  spasme,  d’abord  localisé  à  la  région  péri-oculairc,  s’est  éiendu  eu  G  mois  à  toute 
la  face.  (lJuraut  cette  période,  la  malade  a  été  soignée,  à  Ivry,  pour  des  névralgies  du 
sourcil  droit  par  du  salicylatc  de  soude. 

l'iu  mars  1928,  elle  entre  à  la  Pitié  et  reçoit  doux  injcclloi-,s  il’alcool  au  niveau  des 
branclies  suin'rieures  du  facial.  Sédation  consécutive  durant  15  mois  et  réapparition 
récente  du  spasme. 

Actuellement,  on  note  la  déviation  légère  do  la  iace  à  droite,  le  plissement  de  la 
r igiüu  frontale  externe,  une  légère  diminution  de  la  fente  paliiébrale  droite,  l’accentua- 
lion  du  pli  naso-génien  droit.  Les  secousses  musculaires  sont  de  deux  types  :  les  une» 
sont  parcellaires  ;  elles  surviennent  à  intervalles  rapprochés  mais  non  égaux  ;  elles 
portent  sur  l’orbiculaire  et,  surtout,  sur  la  commissuro  binamle  droite  qu’elles  dé¬ 
vient,  tantôt  largement,  tantôt  en  frémissant  seulement. 

Elles  sont  dans  une  assez,  large  mesure  diminuées  par  la  volonté  ;  elles  persistent 
durant  le  sommeil. 

Los  contractions  généralisées  se  produisent  par  accès  de  nombre  variable:  de  deux 
à  trois  par  jour  quand  la  malade  est  ralme  ;  elles  passent  à  10  par  heure  quand  la 
nialado  est  émue. 

Elles  intéressent  simultanément  les  paujiiéres  (pii  se  lerment,  la  commissure  qui 
s  :  dévie,  le  poaucier,  toute  l'Iiémifaco. 

ivtles  consistent  en  secousses  frémissantes  coui»ées  do  secousses  plus  rares  et  plus 
Il  ittos.  Le  nez  s’incurve  parfois  ;  la  fossette  mentonnière  apparatt  souvent.  Ces  grandes 
(  ontractions  n’ont  pas  lieu  durant  le  sommeil.  Elles  apparaissent  par  la  manœuvra 
d’André  Thomas  consistant  à  com|irimer  To'il  du  côté  sain,  phénomène  de  réper- 
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cussivité  diimoulraiit  une  lésion  du  nerf.  Les  mouvements  commandés  sont  normaux; 
cependant  le  peaucier  est  parésié  comme  le  montre  la  mameuvre  classique  de  faire 
tiaisser  la  tête  à  la  malade  en  s'y  opposant. et  le  geste  de  sirfler  jirovoque  un  spasme 
commissural  constant. 

Les  examens  locaux  n’ont  montré  aucun  trouble  sensitif  objectif  ou  subjcclif, 
aucun  trouble  auditif,  aucun  trouble  de  l’équilibre. 

L’examen  vestibulairo  est  négatif. 

Le.  réflexe  sudoral  après  pilocarpino  cstsyin6lri(iuc;  le  réflexe  naso-facial,  faildc  du 
côté  sain,  est  nu'  du  ciité  malade. 

La  chaleur  lue, ale  est  un  peu  moindre  à  droite.  L’examen  électrique  montre  une 
excitabilité  faradique  normale,  galvanique  un  peu  faible  avec  secousse  ralentie. 

I  a  chronaxie  n’a  pu  être  cherchée. 

Examen  général  négatif. 

Antécédents  négatifs. 

La  ponction  lombaire  a  été,  à  nouveau,  refusée  par  la  malade. 

Nous  cliiiiinerons  donc  aisément  :  le  paraspasiiie  ;  les  myoclonies 
411*  sont  rythmées  ;  le  tic  douloureux  de  la  face,  les  tics  vulgaires. 

Une  relative  culture  du  trouble  est  plus  dil'lieilo  à  écarter. 

II  y  a  probablement  ici  un  facteur  de  persévération  utilitaire  en  raison 
ild  difficultés  sociales  actuelles.  Malgré  tout  l'inbibition  volontaire  est 
incomplète,  les  mouvements  persistent  durant  le  sommeil  ;  il  existe  des 
synergies  paradoxales,  le  peaucier  est  parésié,  il  y  a  de  légers  troubles 
électri(|ues,  enfin  aucun  tic  n’a  remplacé  ce  spasme  pendant  sa  séda¬ 
tion  par  ce  traitement.  Il  s’agit  donc  d’un  trouble  organique  et  probable¬ 
ment  d’un  de  ces  hémispasmes  équivalents  de  paralysie.  Son  intérêt 
nous  a  paru  résider  justement  dans  l’apparition  initiale,  de  phénomènes 
ijni  accompagnent  souvent  la  paralvsie  faciale  à  son  début,  notamment 
l’hypo  acousie  et  <lans  l’atteinte  simultanée  possible,  à  l’origine,  du  nerf 
auditif  traduite  pardes  troubles  de  l’équilibre  et  des  vertiges. 

Peut-être  s’agit-il  d’une  lésion  commune  aux  deux  nerfs  d’origine 
‘turiculaire  ou  d’une  atfection  zostérienne. 

Anduê-Tiiomas.  —  Chez  ce  malade  le  réflexe  cornéen,  recherché  par 
®^mtation  droite  ou  gauche,  produit  à  droite  seulement  une  contraction 
léflexe  de  rorbicul  aire  des  paupières  et  des  autres  muscles  de  la  face. 

pararéflcxe  s’observe  couramment  à  la  période  de  restauration  des 
paralysies  faciales  périphériques  graves  causées  par  une  lésion  transversc 

paraît  être  la  conséquence  d’une  erreur  d’aiguillage  des  fibres  régé¬ 
nérées.  Ce  pliénoinène  vient  donc  à  l’appui  de  l’hypothèse  d’une  lésion 

‘•n  nerf  facial. 

Ues  hallucinations  visuelles  dans  les  tumeurs  temporales  avec 
trois  observations,  par  Th.  dl  M.Mrnu.  cL  Cl.  Vlncl.nt. 

Uans  la  dernière  séance  de  la  Société  de  Neurologie,  à  propos  d’une 
notnniunieation  du  Docteur  Clovis  Vincent,  j’ai  rapporté  de  mémoire 
l’ois  observations  de  malades  atteints  de  tumeurs  du  lobe  temporal  ou 
nocipita]  et  ayant  présenté  des  hallucinations  visuelles. 

’Oiei  d’abord  très  résumée  l’observation  de  ces  malades. 
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(Rmcrvalion  n“  I.  —  M.  B...,  53  ans,  est  envoyé  au  D''  Vincent. 

Début  par  une  crise  convulsive  avec  perte  de  connaissance  et  miclions  involon- 


Ni  parésie,  ni  aphasie. 

A  partir  de  ce  jour,  céphalée  très  vivo. 

Plusieurs  crises  analogues  se  produisent  dans  les  mois  qui  suivent. 

I.e  23  mai  1928,  il  sent  venir  l’une  de  ces  crises  qui  est  précédée  d’une  hallucination 
visuelle.  Il  voit  dos  objets  qui  n’existent  pas,  très  grossis.  Il  voit  par  exemple  un  ceri’ 
sier  gigantes<iue,  couvert  de.  fleurs. 

A  partir  du  mois  de  novembre  1928,  il  présente  des  troubles  psychiques  :  alTaiblis- 
sement  intellectuel,  émotivité  extrême  compose  des  mots,  perd  la  mémoire,  est  déso¬ 
rienté  dans  l’espace  et  dans  le  temps. 

Bn  même  temps  baisse  de  la  vue  et  céphalée. 

Troubles  moicurs.  —  Tête  rejetée  en  arrière  sans  grosse  raideur  de  la  nuque. 

t'orco  musculaire  légèrement  diminuée  à  gauche  au  niveau  des  deux  membres. 

Pas  de  signe  de  Barré. 

Réflexes.  —  Aux  membres  supérieurs  et  aux  membres  inférieurs  tous  les  réflexes 
tendineux  sont  abolis. 

Astéréognosic  à  gauche. 

Signes  ecrébelleiix.  —  Epreuve  du  doigt  sur  le  ne/,  mal  exécutés,  surtout  à  gauche. 

Nerfs  crâniens.  —  Rien  à  noter  si  ce  n’est  une  légère  parésie  faciale  gauche  centrale. 

Pendant  un  examen  le  malade  fait  une  crise  commençant  par  le  membre  supérieur 
droit  puis  s’étendant  au  membre  supérieur  gauche.  Perte  de  connaissance  d’emblée. 

Appareil  oculaire.  —  O.  D.  =  grosse  stase  papillaire.  Vision  5/S  ;  O.  G.  =  Stase 
papillaire  légère.  Vision  compte  les  doigts  à  0  m.  50. 

('.hainp  visuel  :  Hémianopsie  latérale  homonyme  gauche. 

J'upillcs  en  mydriase. 

Réflexe  pholo-moleur.  O.  D.  =  existe  assez,  faible.  O.  G.  =.  Accommodation  bonne. 

Appareil  cochléaire  cl  veslibulaire.  —  Examen  négatif. 

I.e  diagnostic  de  tumeur  occipitale  droite  fut  posé  en  se  basant  sur  l’hémianopsie. 

L’opération  lit  découvrir  une  volumineuse  tumeur  occipito-tomporale  qui  avait 
comblé  la  corne  occipitale  et  la  partie  postérieure  do  la  corne  sphénoïdale  du  ventricule 
latéral.  La  tumeur  fut  découverte  en  essayant  de  ponclionner  le  ventricule.  L’aiguille 
ramena  le  liquide  jaune  caractéristique  des  gliomes  kystiques.  La  tumeur  tut  en  partie 
évidée  i'i  l’anse  électrique. 

f.e  malade  succomba  dans  les  jours  qui  suivirent  par  méningite  purulente. 

\'oici  des  photographies  de  la  tumeur  qui  était  un  gliome  constitué  surtout  par  dc3 
astrocytes  librillaircs. 

Ohserualion  2.  —  (Malade  du  Dr  Mncent.) 

Début  il  y  a  deux  ans  par  une  céphalée  intense  procédant  par  crises. 

.Taillais  de  vomissements,  ni  de  nausées.  Cette  céphalée,  fut  le  seul  symptôme  pendant 
huit  mois. 

En  oetobre  1928,  après  une  accalmie  de  quelques  mois,  la  céphalée  réajiparalt  et  avec 
elle  des  troubles  du  caractère  et  de  la  mémoire. 

Durant  les  premiers  mois  de  1929,  la  malade  se  plaint  d’engourdissement  des  extré¬ 
mités,  et  elle  accuse  des  troubles  visuels.  Elle  voit  des  taches  lumineuses,  des  boules 
blanches,  rouges  ou  bleues. 

Les  troubles  psychiques  s’aggravent  et  elle  présente  des  iihénomèncs  de  désorien¬ 
tation. 

Elle  devient  très  inactive  et  irritable. 

En  novembre  1929,  elle  présente  des  troubles  déséquilibré.  La  station  debout  devient 


iipossible. 

L’examen  neurologique  ne  révèle  aucun  signe  objectif  d’une 
erveux.  si  ce  n’est  une  asymétrie  faciale  droite. 

J'.xamen  oculaire.  —  Stase  papillaire  énorme.  Vision  :  O.  D. 


atteinte  du  systèfflB 
=  1  /L  O.  G.  =  1  /3. 


Champ  visuel.  Hémianopsie  binasale. 
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Ave.*  de  pareilles  données  aucun  diagnostic  n’était  possible. 

Ventriculographie  le  7  novembre  1920. 

L’aiguille  est  enfoncée  dans  le  lobe  occipital  gauche.  Issue  d’un  liquide  Jaune  carac¬ 
téristique  d’un  kyste  gliomateux.  Surpris  de  l’absence  d’une  hémianopsie  latérale 
homonyme,  on  refait  un  nouvel  examen  oculaire  qui  montre  qu’il  n’y  a  pas  d’hémia¬ 
nopsie  binasale,  mais  une  hémianopsie  homonyme  latérale  droite. 

L’opération  permit  d’enlever  à  l’anse  électrique  une  tumeur  occipitale  de  3.5  grammes: 
C’est  cette  observation  qui  a  fait  le  sujet  d’une  communication  du  D'  Vincent 
n  la  dernière  séance  de  la  Société  à  propos  de  l’alexie  postopéatoire  que  présenta  .la 
nialade. 


Observalion  3.  —  (Malade  du  D''  de  Martel.) 

Début  par  une  crise  convulsive  il  y  a  3  ans. 

Avant  do  perdre  connaissance,  la  malade  vit  doux  femmes  assises  à  une  machine  :i 
coudre.  Cette  vision  s’est  renouvelée  plusieurs  fois  à  l’occasion  d’autres  crises  analogues. 
La  malade  se  plaignait  en  outre  de  toujours  sentir  de  mauvaises  odeurs. 

Examen  de  l’œil  (D’’  Hartmann).  Stase  papillaire  bilatérale.  Rétrécissement  homo¬ 
nyme  gauche  du  champ  visuel  . 

L’examen  neurologique  montrait  : 

1“  L’exagération  très  marquée  des  réflexes  tendineux  du  membre  inférieur  droit  ; 

2“  Un  Babinski  en  extension  fi  droite  ; 

3"  Du  clonus  de  la  rotule  droite. 

L’interrogatoire  révélait  des  crises  d’épilepsie  jacksonienne  commençant  par  le 
hras  droit.  L’ensemble  de  ces  signes  était  très  contradictoire. 

Les  troubles  pyramidaux  indiquaient  une  tumeur  de  l’hémisphère  gauche. 

Les  signes  oculaires,  au  contraire,  imposaient  une  localisation  à  droite.  C’est  par  eux 
lue  je  me  suis  laissé  guider  et  j’ai  découvert  à  l’opération  un  volumineux  gliome  tem¬ 
poral  droit  que  j’ai  évidé  à  l’anse  électrique.  La  malade  semble  pour  le  moment  complè¬ 
tement  guérie. 


Voici  trois  malades  qui  ont  tous  les  trois  présenté  des  hallucinations 
t'isuelles  et  une  hémianopsie  latérale  homonyme  et  chez  lesquels  on  a 
découvert  soit  une  tumeur  temporale,  soit  une  tumeur  temporo-occipitale, 
soit  Une  tumeur  occipitale. 

Ces  phénomènes  d’hallucinations  visuelles  dans  les  lésions  de  la 
hioitié  postérieure  des  hémisphères  cérébraux  sont  connus  depuis  long- 
tomps,  mais  durant  des  années  on  les  a  attribuées  aux  lésions  du  lobe 
occipital. 

Cest  ce  qu’ont  fait  Westphal  (1879),  Seguin  (1886),  Henschen  (1890), 
Dejerine,  Sollier  et  Auscher  (1890),  Oppenheim  et  Krause  (1906). 

C  est  Hughlings  Jackson  qui  le  premier  observa  des  hallucinations 
''•suelles  complètes  dans  un  cas  de  tumeur  du  lobe  temporal  (1889). 

I^oster  Kennedy  en  rapporta  lui  aussi  deux  cas. 

Enfin  Cushing,  sur  une  série  de  873  cas  de  tumeurs  vérifiées,  comptait, 
1923,  72  cas  de  tumeurs  temporales  dont  17  avaient  présenté  des  hallu¬ 
cinations  visuelles  ;  surces  17  malades,  douze  seulement  avaient  présen- 
hallucinations  de  figures  ou  d’objets  bien  caractérisés. 

fréquemment  ces  hallucinations  (treize  fois  sur  dix-sept)  étaient  asso- 
^1665  avec  des  attaques  uneiformes,  caractéristiques  de  l’irritation  des 
”ues  temporaux. 

Cest  durant  les  quelques  instants  d’absence,  d’état  de  rêve,  que  com¬ 
portent  ces  attaques  et  en  même  temps  qu’ils  éprouvent  des  sensations 
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oll'aclives  et  gustatives,  qu’apparaissent  au  malade  des  images  d’êtres 
vivants  ou  d’objets  inanimés  ;  tantôt  d’aspect  et  de  taille  naturelle,  tantôt 
extraordinaires,  grotesques,  plus  grands  que  nature  ou  très  petits.  Sou¬ 
vent  ces  hallucinations  sont  terrifiantes  pour  le  malade 

Dans  neuf  cas  sur  treize  les  hallucinations  apparurent  dans  les  champs 
hémianoptiques.  Dans  les  autres  cas,  il  fut  impossible  de  faire  préciser 
aux  malades  de  quel  côté  se  produisaient  les  hallucinations. 

‘Dans  six  cas  Cushing  a  j)u  démontrer  par  l’examen  posl-morlem,  que 
la  tumeur  n’occupait  que  le  lobe  temporal  sans  empiéter  surtout  sur  le 
lobe  occipital  et  sa  conclusion  est  que  les  halluciuations  visuelles  parfai¬ 
tement  caractérisées  sont  dues  à  l’irritation  du  lobe  temporal  et  de  son 
voisinage  et  qu’elles  constituent  une  partie  de  la  crise  unciforrae. 

Les  visions  simplement  colorées  appartiendraient  aux  lésions  du  lobe 
■occipital. 

Les  trois  observations  que  je  vous  ai  rapportées  ne  font  que  corrobo¬ 
rer  les  vues  de  Cushing.  Dans  les  observations  n“  1  et  n°  3,  il  s’agit 
d’hallucinations  visuelles  bien  caractérisées  et  les  malades  étaient  por¬ 
teurs  de  tumeurs  logées  dans  le  lobe  temporal.  Î1  est  vrai  que  dans  l’ob¬ 
servation  n"  1,  le  lobe  occipital  était  aussi  atteint,  mais  dans  l’observation 
n“  3  la  tumeur  était  uniquement  temporale. 

Dans  l’observ'ation  n»  2,  il  s’agit  d’une  tumeur  occipitale  qui  a  donne 
lieu  simplement  à  des  visions  colorées. 

Aucun  de  nos  malades  n’a  présenté  de  crises  unciformes,  mais  la  ma¬ 
lade  de  l’observation  n°  3  se  plaignait  de  mauvaises  odeurs. 

Quoiqu’il  en  soit,  je  retiens  ceci,  c’est  que  lorsqu’un  malade  se  présente 
à  nous  en  nous  rapportant  nettement  une  histoire  d  hallucinations  vi¬ 
suelles,  nous  devons,  sans  nous  embarrasser  d’autre  chose,  penser  à  une 
lésion  occipitale  et  faire  faire  une  périmétrie  très  soignée  et  si  elle  révèle 
une  hémianopsie  homonyme  latérale  et  à  plus  forte  raison  une  hémia¬ 
nopsie  en  quadrant  supérieur,  nous  devons  affirmer  qu’il  s’agit  d’un 
gliome  temporal.  Je  dis  gliome  parce  ejue  je  vous  ferai  remarquer  en 
efl’et  que  dans  nos  trois  cas  et  dans  tous  les  cas  de  Cushing,  rapportés 
])ar  Horrax,  il  s’agissait  de  gliomes. 

A  propos  de  ces  trois  observations,  je  voudrai  aussi  faire  comprendre 
quel  bon  signe  est  l’hémianopsie.  Les  voies  optiques  sont  résistantes  à 
l’hypertension  et  aux  tiraillements  des  tumeurs,  elles  ne  sont  pas  fragiles. 
Mlles  ne  cessent  pas  de  fonctionner  quand  elles  ne  sont  pas  vraiment 
en  cause. 

Dans  de  très  nombreuses  observations  que  j’ai  dépouillées  je  n’ai  trouvé 
que  très  peu  d’exemple  d’hémianopsie  à  distance  due  à  l’hypertension. 
Quelques  cas  d’hémianopsie  bitemporale  due  au  tiraillement  du  chiasma 
par  un  ventricule  moyen  dilaté,  mais  sans  trace  d’atrophie  optique  pri¬ 
mitive  et  avec  de  la  stase  papillaire  et  un  seul  cas  d’hémianopsie  homo¬ 
nyme  latérale  par  extrême  dilatation  de  la  corne  occipitale  et  disparition 
de  la  scissure  calcarine  comblée  et  aplatie  par  l’ergot  de  Morand  refoulé 
vers  l’extérieur. 
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Un  seul  bon  signe  suffit  souvent  à  localiser  une  tumeur.  Encore  faut-il 
<iu  il  soit  bien  observé.  La  malade  de  l’observation  00  2  aurait  pu  être  opérée 
avec  succès  sans  aucun  autre  examen  qu’un  examen  ophtalmologique  si 
à  la  première  périmétrie  qui  fut  faite  on  n’avait  pas  commis  une  erreur 

répondant  «  bémianopsie  binasale  ». 

En  résumé,  la  valeur  localisatrice  d’une  voie  nerveuse  est  en  raison 
'nverse  de  sa  fragilité. 

La  VI»  paire  très  fragile  n’a  aucune  valeur  localisatrice. 

La  voie  optique  très  résistante  en  a  une  très  grande. 


H.  Baruk.  —  La  très  intéressante  communication  de  M.  de  Martel  pose 
la  question  de  la  valeur  séméiologique  des  ballucinations  visuelles  dans 
les  tumeurs  cérébrales.  Cette  valeur  séméiologique  est  variable,  et  à  ce 
point  de  vue,  il  y  a  lieu,  pensons-nous,  de  distinguer  deux  groupes  défaits. 

Dans  un  premier  groupe  de  faits,  les  ballucinations  visuelles  font  partie 
^1  un  tableau  d’onirisme  et  s’accompagnent  d’un  véritable  état  de  rêve,  avec 
souvent  des  troubles  confusionncls,  et  parfois  des  troubles  du  sommeil. 
Les  hallucinations  sont  en  pareil  cas  floues,  mouvantes,  mal  localisées 
^uns  l’espace.  Il  s’agit  alors  non  d’un  trouble  nettement  sensoriel  mais 
^  une  perturbation  de  tout  le  psijchisme  déterminée  par  la  tumeur.  Ces  hal- 
ucinations  oniriques  peuvent  être  observées  au  cours  des  localisations 
plus  diverses  (lobe  frontal,  base,  cervelet,  etc...).  J’en  ai  rapporté 
•vers  exemples  dans  ma  thèse.  Peut-être  sont-elles  plus  fréquentes  au 
l^ours  des  tumeurs  situées  dans  le  voisinage  du  troisième  ventricule  ou  de 
^  région  mésenccpbalique,  mais  il  paraît  difficile  de  leur  attribuer  une 
Valeur  localisatrice  très  précise.  I-Üllcs  semblent  bien  plutôt  en  rapport 
®^ec  une  atteinte  cérébrale  diffuse  déterminée  par  l’hypertension  intra- 
^ranicnne,  les  troubles  circulatoires  ou  même  toxiques  au  voisinage  ou  à 
•stance  de  la  tumeur. 

Dans  un  deuxième  groupe  de  faits,  au  contraire,  il  s’agit  d'hallucinations 
f^aractérc  extrêmement  net  et  sensoriel.  Tout  d’un  coup,  le  sujet  voit  sur- 
^•r  dans  une  partie  du  champ  du  regard  un  objet,  un  personnage,  ou 
'••ême  de  simples  bandes  colorées  ou  lumineuses.  L’hallucination  est  en 
Pareil  cas  paroxystique,  constituant  souvent  l’aura  d’une  crise  comitiale. 
_  ®  est  localisée  dans  l’espace,  unilatérale  et  dans  le  champ  de  l’hé- 
Elle  est  bien  reconnue  et  critiquée  du  sujet  qui  s’en  étonne.  Ce 
euxièine  type  d’hallucination  constitue  un  signe  de  localisation  impov- 
”  dans  les  cas  de  tumeurs  siégeant  sur  le  trajet  des  voies  visuelles  :  tu- 
•■s  occipitales,  temporales,  ou  même  tumeurs  de  l’hypophyse,  comme 
lis  en  avons  observé  un  exemple  avec  M.  Souques.  Dans  ce  cas,  il  s’a- 
sait  d  hallucinations  lilliputiennes  extrêmement  caractéristiques. 

••  Voit  donc  qu’il  est  très  important  au  point  de  vue  pratique  de  faire 
^  séméiologie  minutieuse,  et  de  déterminer  la  forme  clinique  d’hallu- 
g  ”^Lons  à  laquelle  on  a  afl'aire.  Un  examen  psychiatrique  précis  peut 
porter  en  pareil  cas  un  appoint  non  négligeable  au  diagnostic  de  locali- 
s^tion. 
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Syndrome  de  rigidité  musculaire  postchoréique,  par  Henri  Clattdk, 
Jean  Luermitte,  P.  Meignant  et  J.  Cuee. 

L’observation  anatomo-clinique  que  nous  rapportons  constitue  un  do¬ 
cument  nouveau  à  l’étude  de  la  physiologie  pathologique  des  noyaux  gris 
centraux.  Les  détails  sur  le  début  de  la  chorée  dont  fut  atteinte  notre 
malade  sont  dus  à  l’obligeance  des  docteurs  Wallon  et  Gilbert  Robin. 

AnUcédenU.  —  Grand-oncio  maternel  choréique.  Rien  à  noter  dans  rcnfance  ou 
dans  la  jeunesse.  Né  en  1880.  Pas  de  notion  d’encéphalite.  Sujet  nerveux  mais  ne  pa¬ 
raissant  pas  avoir  eu  de  chorée  avant  la  guerre. 

Mobilisé  en  1914  (service  armé). 

En  191fi,  chute  d’un  ballon  saucisse,  atterrissage  brutal  malgré  le  parachute.  Par 
la  suite,  commotion  cérébrale  et  apparition  de  mouvements  désordonnés.  Existaient- 
ils  avant  ?  Aurait  été  versé  dans  l’aviation  à  cause  do  la  dilTiculté  ii  marcher  et  à  porter 
le  sac  ?  Malgré  des  tentatives  d’invigoration  physio-psychothérapique,  les  mouve¬ 
ments  choréiques  auraient  persisté.  Passa  dans  différents  centres  de  rééducation  de 
blessés  nerveux  et  fut  réformé  à  100  %. 

En  janvier  1922,  ù  42  ans,  il  fut  hospitalisé  comme  incurable  à  Arnouville.  La  chorée 
était  typique  et  s’aggravait  progressivement.  L’écriture  devint  peu  à  peu  impossible. 

En  1923,  apparurent  des  troubles  psychiques  ;  dépression,  tristesse,  alternant  avec 
des  états  d’excitation,  réactions  antisociales,  exhibitionnisme  ayant  motivé  plusieurs 
plaintes  en  1923  et  1924,  manifestations  délirantes  avec  hallucinations,  fabulation, 
achats  inconsidérés. 

En  1926  et  1927  la  parole  est  incompréhensible,  l’agitation  motrice  est  de  plus  en 
plus  désordonnée  et  l’on  constate  de  véritables  spasmes  des  muscles  du  cou,  de  la 
Lace,  de  la  déglutition.  Le  malade  devint  agressif,  violent,  puis  il  s’affaiblit  de  plus  en 
plus  et  tombe  dans  le  gâtisme. 

Le  24  novembre  1927,  le  D'  Gilbert  Robin  rédige  un  certificat  d’internement 
dans  lequel  il  signale  :  déséquilibre  psychomoteur,  incoordination  motrice  totale, 
impossibilité  des  mouvements  de  préhension,  de  la  marche,  aphémie,  affaiblissement 
intellectuel. 

Le  malade  entre  dans  le  service  de  la  clinique  à  Sainte-Anne.  Nous  constatons  de.s 
mouvements  lents  de  la  tète  et  de  la  face,  sorte  de  salutation,  des  mouvements  in¬ 
cessants  de  la  langue,  des  mouvements  lents  des  globes  oculaires.  Le  faciès  est  inex¬ 
pressif,  la  déglutition  très  dillicile,  la  phonation  est  abolie.  Pas  d’atrophie  de  la  langue; 
la  parole  est  abolie  et  se  réduit  é  des  grognements  inexpressifs. 

2“  Le  reste  du  corps  présente  une  raideur  généralisée  ;  ventre  de  bois,  membres  su- 
l)érieurs  en  extension,  allongés  en  attelles  sur  les  côtés  du  corps,  quelques  mouvements 
lents  des  doigts,  fi  droite.  Du  côté  gauche,  les  doigts  sont  fléchis  sur  les  paumes  en 
contractures  ;  les  membres  inférieurs  en  extension  sans  équinisme.  La  contracture  est 
plastique,  variable  avec  renforcement  tonique  et  parfois  semble  active.  Les  mouve¬ 
ments  choréiques  ou  choréo-athétosiques  s’exagèrent  dans  la  position  debout.  IIS 
deviennent  de  plus  en  plus  rapides  ;  le  malade  tout  d’une  pièce  ne  peut  se  soutenir  seul, 
il  reste  rigide,  on  doit  l’aider.  Aucune  réaction  d’équilibration,  aucun  réflexe  de  pos¬ 
ture,  ne  peut  (être  libéré.  Les  létlexes  tendineux  sont  vifs  aux  membres  supérieurs, les 
rotulions  et  achilléens  sont  très  forts  ;  pas  de  clonus,  réflexes  plantaires  en  flexion 
bilatérale  ;  retrait  global  du  membre  inférieur  gauche  par  excitation  plantaire.  Le  m&' 
lade  ne  réagit  à  aucune  excitation  ;  piqûre,  brûlure,  etc..).  Psychisme  û  peu  prés  aboli' 
Paraît  comprendre  son  nom  et  fait  effort  pour  tendre  la  main,  mais  le  renforcement 
tonique  de  la  contracture  rend  l’ébauche  du  geste  inefllcace.  ’ 

Pendant  le  mois  qui  suivit,  on  nota  une  tendance  à  la  disparition  des  mouvements 
spontanés  et  choréiques.  Sauf  en  ce  qui  concerne  la  ti''te,le  cou, la  face, le  malade  reste 
immobile.  Pour  un  observateur  non  averti,  rien  ne  subsiste  de  l’état  choréique.  La  ten¬ 
dance  â  la  fixation,  et  à  la  symétrie  des  attitudes  des  membres  supérieurs  apparaît  d® 
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Autopsie  et  examen  anatomique.  — •  Tuberculose  ulcéro-casécuse  des 
poumons.  Alrojiliie  considérable  de  toute  la  masse  cérébrale.  Le  cerveau 
PesebBO  grammes.  Les  circonvolutions  antérieures  se  montrent  très  amin¬ 
cies,  les  sillons  sont  très  élargis.  Noyaux  gris  centraux  atrophiés.  La  iné- 
niuge  molle  est  épaissie.  Les  ventricules  sont  nettement  dilatés.  Le  système 
■''iisculaire  est  normal. 

IIisroLooiu  l’AïiioLOGiQüE.  —  Coi'tex  cérébral.  —  La  pie-mère  est  netle- 
l'ient  épaissie,  surtout  sur  les  pédes  l'rontaiix.  De  place  en  place  ajiparais- 
sent  des  hérissements  papillaires  discrets.  Les  vaisseaux  sont  très  dilatés 
et  quelquefois  oblitérés. 

Le  cortex  sous-jacent  laisse  reconnaître,  ainsi  (juc  nous  l’avons  déjà 
di([ué,  une  atrophie  globale  des  cellules  et  des  libres,  sans  ([u’on  puisse 
Constater  un  bouleversement  dans  la  cytoarchitectonie,  ou  dans  la  dis¬ 
position  des  plans  fibreux.  Les  vaisseaux  sont  plus  ou  moins  scléreux, 
en  aucun  point  nous  n’avons  pu  mettre  au  jour  une  altération  du 
*ypc  in|]ammatolrc  dans  le  cortex  cérébral  ;  et  ce[)cndant  nos  coupes  ont 
porté  sur  riiéinispbère  tout  entier. 

Lorp.s-  strié.  Seqment  Putamiiw-caudé.  —  Atrophiés  légèrement,  le  pu- 
^‘■'nien  et  le  noyau  caudé  montrent  très  nettement  des  altérations  struc¬ 
turales.  Les  petites  cellules  du  segment  putamino-caiulé  sont  extrème- 
'’^ent  réduites  de  nombre.  Sur  certaines  jilages,  elles  ont  prescpic  com- 
Plctcment  disparu  et  sont  remplacées  par  une  accumulation  considérable 
c  cellules  microglicpies.  La  névroglie  fibreuse  n’a  pas  proliféré  aussi 
IJcttement.  Quant  aux  gros  éléments  nerveux  <|ui  se  trouvent  dispersés 
ans  le  segment  externe  du  noyau  lenticulaire,  eux  aussi  sont  diminués 
“c  nombre,  mais  dans  de  moind  res  jiroportions.  Ce  ([ui  fi-appe  c'est 
tération  cbronicpie  :  état  grumeleux  du  jirotoplasma,  raréfaction  des 
endrites,  surcharge  pigmentaire,  raréfaction  du  corjis  cellulaire. 

^^La  charpente  vasculaire  du  segment  putamino-caudé  laisse  reconnaître 
^  ^nse  (lu  putamen  un  état  criblé  très  manifeste,  mais  en  aucun  point 
U  avons  pu  observer  d’altérations  vasculaires  du  type  inllamma- 

L/ofcijs  Pallidns.  —  Le  globus  pallid  us  est  extrêmement  modifié  dans 
•CS  éléments  ecto-mésodermi(|ues.  Très  diminuées  de  nombre  les  cellules 
'Uales  qui  persistent  montrent  une  atrophie  très  marquée.  Tout  de 
‘me  que  dans  le  striatum,  on  constate  ici  des  plages  sensiblement  plus 
uclues  au  sein  desiiuelies  les  cellules  pallidales  ont  complètement 
disparu. 

^Ur  Certaines  coupes,  ces  plages  siègent  sur  la  partie  orale  du  pallidum. 
^l'allèleinent  à  cette  réduction  des  cellules  pallidales,  on  constate  une 
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hypcrlrophic  et  une  hyperi)lasie  relativenicnl  modérée  de  la  névroiflie. 
Mais;  ce  qui  est  capital,  c’est  que  le  striatum  apparaît  parsemé  de  vaisseaux 
distendus  et  dont  la  gaine  est  littéralement  bourrée  par  des  cellules  lym- 
phocytoïdes. 

Les  libres  myéliniques  du  globus  pallidus  et  du  noyau  caudé  sont  dimi¬ 
nuées  de  nombre,  leur  coloration  est  sensiblement  j)lus  p.Me  que  celles 
des  libres  normales.  Les  lames  médullaires  externe  et  interne  sont  nette¬ 
ment  amincies.  Mais  la  dégénérescence  des  fibres  myéliniques  n’est  pas 
proi)ortionnéc  à  la  désintégration  des  éléments  cellulaires. 

Corps  de  Liujs.  —  Le  corps  de  Luys  ne  présente  aucune  lésion  ;  il  en 
est  de  même  du  noyau  rouge.  L’anse  lenticulaire  est  réduite  de  volume  et 
scs  éléments  sont  i)lus  pauvrement  colorés  qu’à  l’état  normal. 

La  couche  optique.  — La  couche  optitpie  jiréscnte  :  1"  des  plages  de  raré- 
laclion  ecllulaire  et  2"  quelques  foyers  épars  identi([ues  à  ceux  du  palli- 
dum  et  caractérisés  par  des  infiltrations  péri-vasculaires  auxquelles 
s’ajoute  la  prolifération  en  forme  de  nodules  des  éléments  microgliques 
(nodules  infectieux). 

Le  locus  Niger.  —  Le  locus  niger  est  absolument  intact  au  point  de  vue 
de  scs  fibres,  mais  les  éléments  nerveux  ont  perdu  la  plus  grande  partie  de 
leur  ])ignient.  De  plus,  certaines  cellules  ne  contiennent  pas  de  noyaux- 
La  névroglie  présente  une  ])rolifération  indiscutable  et,  de  place  en  place, 
on  reconnaît  une  gliosc  périvasculaire  très  manifeste. 

Tubercules  (piadri jumeaux,  antérieurs  et  postérieurs.  —  Ici  la  névroglie  a 
nettement  jiroliféré  et  les  éléments  nerveux  sont  altérés  ou  réduits  de 
nombre.  Les  groupes  cellulaires  du  tegmentum  sont  en  chromolyse  tandis 
que  les  éléments  du  noyau  du  moteur  oculaire  commun  sont  iiarfaitemcnt 
intacts.  La  protubérance  est  normale. 

Bulbe  rachidien.  —  Les  faisceaux  myéliniques  sont  intacts.  On  reniar- 
(luc  seulement  la  chromolyse  de  qucbjues  cellules  appartenant  au  noyau 
de  Deiters  et  l’infiltration  très  nette  des  parois  et  des  artérioles  qui  che¬ 
minent  dans  le  rapbé  médian. 

Moelle.  —  La  moelle  épinière,  en  dehors  des  altérations  chromoly' 
tiques  très  nettes  des  cellules  radiculaires  antérieures,  ne  présente  aucune 
lésion. 

Cette  observation  est  intéressante  à  ])lusicurs  points  de  vue. 

1"  La  chorée  avec  son  agitation  motrice  et  ses  troubles  mentaux  u 
occupé  d’abord  toute  la  scène.  Elle  a  eu  pendant  (dusieurs  années  une 
évolution  progressive.  Elle  semble  même  avoir  existé  avant  la  commotion 
cérébrale  et  n’avoir  pris  toute  son  ampleur  qu’à  la  faveur  du  traumatisme» 
elle  ne  paraît  pas  avoir  été  d’origine  encépbalo-léthargiquc. 

2"  Le  .syndrome  choréique  s’est  transformé  en  .syndrome  de  rigidité, 
annihilant,  en  qucbpie  sorte,  l’agitation  motrice. 

Bien  ([u’Arthur  S.  Hamilton  ait  signalé  prcsipic  toujours  chez  les  cho¬ 
réiques  un  accroissement  de  la  tonicité  musculaire  avec  les  mouvements 
de  la  maladie,  que  Klcist  et  Kiesselbach,  Bostroem  aient  parlé  d’une  rig>' 
dité  musculaire  comme  un  signe  en  faveur  de  la  localisation  striée  de  D 
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chorée  et  que  l’un  de  nous  (Henri  Claude)  ait  publié  un  cas  de  chorée 
postencéphalitique  suivi  rapidement  d’un  syndrome  de  rigidité  décéré- 
hrée,  ces  faits  sont  restés  peu  étudiés,  comme  Font  fait  remarquer  Lher- 
initte  et  Bourguina.  Toutefois,  les  observations  de  Jakob,  de  Biels- 
chowsky  et  enlin  de  Urechia  et  Busdea  sont  très  comparables  à  la  nôtre, 
mais  certaines  particularités  nous  font  considérer  ces  faits  comme  beau¬ 
coup  moins  démonstratifs  ([lie  le  nôtre,  puisqu’ici  l’évolution  et  l’âge  des 
lésions  paraissent  bien  indicjiier  ([ue  les  altérations  du  néo-striatum  ont 
déplus  anciennes  que  celles  du  pallidum.  Les  premières  portent  beaucoup 
moins  la  marque  d’un  [irocessus  inflammatoire  que  celles  du  pallidum  et 
de  la  couche  o[)lique.  Urechia  et  Busdea  ont  déjà  indiqué  que  la  succes¬ 
sion  dans  le  temps  des  lésions  du  néo-striatum  et  du  pallidum  réalise  le 
bibleau  de  la  rigidité  postchoréique  alors  qu’on  n’a  jamais  vu  la  rigidité  se 
translormcr  en  chorée,  ils  en  infèrent  que  le  pallidum  a  une  action  domi¬ 
nante  sur  le  striatum  ainsi  que  l’avaient  précédemment  montré  C.  et  O. 
Vogt.  Il  y  aurait  peut-être  lieu  de  se  demander  si  la  lésion  plus  inflamma- 
toire  du  pallidum  n’aurait  pas  une  action  dominante  au  point  de  vue 
fonctionnel,  en  annulant  celle  du  striatum  d’un  type  plus  dégénératif. 
Mais,  c'est  là  une  considération  hypothétique,  et  le  fait  qui  reste  indiscu¬ 
table,  c’est  (jue  l’évolution  dans  le  temps  du  syndrome  clinique  paraît 
avoir  été  parallèle  à  celles  des  lésions  qui  Font  conditionnée.  De  même 
^lue  l’altération  du  néo-striatum  a  précédé  celles  du  pallidum,  la  gesticu¬ 
lation  choréi([uc  s’est  développée  avant  la  rigidité  qui  progressivement  Fa 
atténuée  puis  définitivement  masquée. 


Un  nouveau  cas  d’ostéo-arthropathie  chronique  au  cours  du  tabes 
nvec  réaction  ganglionnaire  riche  en  lésions  vasculaires  spéci¬ 
fiques,  [lar  M.  Faurm-Kkauliku  ef  MUe  C.  Brun. 


En  juillet  dernier,  l’un  de  nous,  avec  Etienne  Bernard,  a  présenté  ici 
tabétique  porteur  d’une  arthropathie  chronique  mutilante  des  deux 
articulations  coxo-lcmorales  ;  au-devant  de  chacune  des  deux  articulations 
atteintes  s’était  en  même  temps  développée,  dans  les  deux  triangles  de 
^•^arpa,  une  volumineuse  tumeur  englobant  les  ganglions  lymphatiques 
J  ®.a  région,  et  dont  un  fragment  excisé  pour  biopsie  nous  a  montré  des 
usions  vasculaires  à  cachet  syphilitique  très  accusé.  Nous  avons  alors 
^N'osé  quel  argument  nouveau  ce  fait  fournissait  à  la  théorie  syphilitique 
ostéo-arthropathics  du  tabes,  défendue  par  Barré  dans  sa  thèse  de  1912. 
joutons  d’ailleurs  qu’après  notre  présentation  de  ce  cas,  nous  sommes 
rivés  à  mettre  en  évidence  dans  scs  lésions  de  vascularite  le  spirochète, 
^‘guatiire  décisive  de  leur  nature  spécifique. 

O  uialadeque  nous  présentons  aujourd'hui,  et  qui  nous  a  donné  Foc- 
ion  de  constatations  histologiques  tout  à  fait  similaires,  nous  paraît 
8'in°F^  P'oi’  probant,  car  il  s’agit  d’un  cas  plus,  banal  dont  la  réaction 
‘  8  lonnaire  très  discrète  ne  s’imposait  pas  comme  dans  notre  premier 
>  et  n  a  été  trouvée  que  parce  que,  forts  de  notre  expérience  antérieure. 


s  coupes  p;iss;iut  pnr  le  grand  axe  du  ganglion  oUVent  à  l’examen 
oscopi(|ue  un  aspect  anormal  :  contrastant  violemment  avec  le 
tour  basophile,  toute  la  partie  centrale  est  fortement  colorée  en 
ou  en  rouge  par  l’éosine  ou  la  fuehsine  du  Van  (liesoii. 

‘xamen  microscopi(iue  montre  cpi’il  s’agit  d’une  réaction  scléreuse 
se  à  point  de  départ  hilaire  cpii  modifie  totalement  la  structure  de 
ne  médullaire  ;  plus  de  cordons  folliculaires,  seulement  (pielques 
ées  lymphoïdes  entre  les  faisceaux  conjonctifs  ;  plus  de  véritable 
me  caverneux  mais  de  très  nombreux  vaisseaux  sanguins  à  lumières 
■mées  nar  suite  du  resserrement  nroduit  nar  les  formations  fibreuses 
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Les  lésions  vasculaires  portent  principalement  sur  l’endartère  et  réa¬ 
lisent  les  aspects  typiques  d’endartérite  oblitérante  et  végétante. 

Toutefois  des  coupes  traitées  par  l’orcéine  montrent  la  fragmentation 
partielle  des  lames  élasti(|ues  de  la  mésartère  et  la  périartère  apparaît 
modérément  épaissie  par  la  sclérose  mais  souvent  infiltrée  d’éléments 
lymphoïdes.  Une  de  ces  infiltrations  plus  importante  pénètre  fendartère 
et  constitue  un  véritable  nodule  spécifique,  niais  sans  cellules  géantes  ni 
loyer  de  nécrose. 

La  zone  corticale  du  ganglion  présente  également  des  modifications 
intéressantes:  épaississement  de  la  capsule  et  des  septa,  distension  des 
sinus  sous-capsulaires,  hyperplasie  lymphoïde  et  réticulée  et  surtout 
■'asciilarisation  intense  par  d’innombrables  capillaires  à  caractère  em- 
Ijryonnairc  pour  la  plupart. 

La  l'eebercbe  du  tréponème,  longue  et  difficile  comme  dans  le  cas  précé- 
ilcnt,  nous  a  montré  deux  éléments  situés  en  bordure  de  deux  capillaii-es, 
ot  présentant  quelques  altérations  morphologiques  :  fun  d’eux,  long,  très 
l'm,  replié  sur  lui-même,  a  l’aspect  d’un  ressort  détendu;  l’autre,  à  spires 
Unes  et  serrées,  paraît  fragmenté. 


Quatre  cas  d’une  affection  congénitale  caractérisée  par  un 
double  pied  bot,  une  double  paralysie  faciale,  et  une  double 
paralysie  de  la  VI''  paire,  par  MM.  yVi.A.TuuANiNi:,  Georges  Hec, 
Gopcevitcm.  (Paraîtra  nlléripurcnienl  comme  mémoire  oriyiiial.) 


Syndrome  évolutif  bulbo-mésocéphalique  avec  dissociation  albu- 
uaino-cytologique  ;  guérison  par  la  radiothérapie,  par  MM.  Ahx- 
■Ï01'.\NINI:,  l>.  Mor.T.AUKT  et,  M.  GoecicviTcii. 


Si  la  dissociation  albumino-cytologique  du  liquide  céphalo-rachidien 
surtout  fréquente  au  cours  des  compressions  et  des  tumeurs  du 
•invraxe,  on  peut  également  l’observer  dans  une  série  d’affections,  qui 
'’ont  depuis  l’inllammation  aiguë  avec  réactions  congestive  et  diapédé- 
tique  intenses  (c’est  le  cas  de  la  poliomyélite  antérieure  aiguë),  jusqu’à 
‘us  processus,  d’évolution  subaiguë  ou  même  lente,  fort  variables,  tels  les 
‘‘“ts  dits  d  ’encéphalite  périphérique,  telle  la  myélite  nécrotique,  etc. 

En  dehors  de  ces  cas,  qui  concernent  des  lésions  médullaires,  il  est 
P  Us  rare  de  rencontrer  une  dissociation  albumino-cytologique  dans  des 
Usions  localisées  à  l’istbme  encéphalique,  en  dehors  des  tumeurs  de  cette 
‘■ùgion. 

Le  malade  que  nous  présentons  aujourd’hui  à  la  Société  est  un  exem- 
P^Ufl  Une  affection  due  à  des  lésions  difl’uses  du  bulbe,  delà  protubérance 
^  Un  degré  moindre  du  pédoncule,  lésions  ayant  évolué  progressive- 
®nt  de  façon  subaiguë  et  s’accompagnant  de  dissociation  albumino- 
‘^ytologique  importante. 

J.  ‘ntérèt  de  cette  observation  réside  d’une  part  dans  les  difficultés  de 
‘•guostic  qu’elle  soulève.  L’hypothèse  d’une  néoplasie  de  l’isthme  de 
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IVncéphale  ne  peut  ne  pas  être  soulevée  à  son  sujet,  mais  pour  beaucoup 
(le  raisons,  il  est  plus  vraisemblable  qu’il  s’agit  d’une  atteinte  inlectieuse 
d’étiologie  indéterminée  ;  et  ce  fait  nous  semble  appartenir  à  cette  caté¬ 
gorie  d’observations,  qui  se  grou])ent  actuellement  de  plus  en  plus  nom¬ 
breuses,  où  un  processus  infectieux  névraxitique  s’accompagne  de  disso¬ 
ciation  albumino-cytologique  et  présente  une  allure  progressive,  faits 
dont  l’étiologie  reste  encore  indéterminée.  L’intérêt  de  ce  cas-ci  est  d’être 
à  localisation  à  peu  près  strictement  bulbo-mésocéphalique. 

D’antre  part,  cette  observation  a  un  autre  intérêt,  c’est  celui  de  la 
modification  radicale  de  l’évolution  à  la  suite  de  l’établissement  d’un  trai¬ 
tement  de  radiothérapie  jirofonde  qui  a  donné  lieu,  en  l’espace  de  quehiues 
semaines,  à  une  guérison  à  peu  près  complète,  guérison  qui  s’est  main¬ 
tenue  depuis  un  an. 

Voici  l’observation  de  notre  malade  : 

Mal...  lùtouard,  âïïjé  (t((  40  ans,  nous  est  adressé  à  la  Salpêtrière  pour  des  trouilles 
.'ér(;lielleux'  avi'O  oène  de  raudilion,  de  la  dt-t'lutiliuu  et  île  la  parole,  par  le  JM  tlau- 
trur.lie. 

l.’affeeLion  s’est  rtivélée  brusfiueinent  au  mois  de  mars  1027  |>ar  une  eimrte  perle 
lie  eonnaissance  n’ayant  duré  que  quepjues  minutes.  A  partir  de  ce  moment  s’installeid. 
d'une  manière  régulièrement  progressive  des  troubles  cérébelleux  (d,  des  troubles  par 
atteinte  bulbo-protubérantielle.  Jên  réidité,  le  malade  semble  avoir  été  moins  bien 
portant  depuis  le  mois  de  février  1027,  se  [daignant  de  oé[dialée,  do  vertiges  et  de  som¬ 
nolence. 

t.a  (;é|)haléc  de  siège  ii  la  fois  frontal  et  oe,ci[iital  survenait  sous  forme  de  crises, 
dont  les  lieures  d’a|)|)arition  étaient  variables,  (pd  duraient  une  ou  deux  heures  et 
étaient  [larfois  suffisamment  violences  [lour  obliger  le  malade  à  interrompre  son  tra¬ 
vail.  Ouaul  aux  vertiges,  c’est  l’instabilité  de  la  inarelie  que  le  malade  qualille  ain.si, 
car  il  éjirouvait  de  la  lal  éro|)ulsion  de  [u-éféreneo  vers  le  coté  gauche.  Jsndn  il  arrivait 
souvent  au  malade  d’é[>rouver  par  moments  une  forte  tendance  nu  sommeil,  que 
parfois  même  il  n’arrivait  pas  à  maîtriser.  C’est  ainsi  qu’il  s’endormit  à  plusienrs  re¬ 
prises  pendard.  son  travail,  même  en  se  tenant  debout. 

Après  la  [lerte  de  connaissance  du  mois  de  mars,  ces  troubles  se  son  t  aggravés  d’une 
inatuère  progressive.  Fin  avril  11(27,  il  avait  déjà  une  certaine  dilhculto  pour  avaler, 
la  salive  lui  coulait  par  la  bouche  ;  à  cette  é[)oqm!  il  éprouva  également  une  gêne 
|(Our  articuler  les  mots.  Il  semble  avoir  existé  à  cette  époque  quelques  légers  troubles 
S[)hinctériens  obligeant  le  imdade,  à  pousser  pour  amorcer  la  miction.  Ces  diflerents 
symptômes  s’accusant  progressivement  à  la  lin  de  mai  de  la  même  anni'e,  le  malade 
est  obligé  d’interrom[>re  son  travail,  (pi'il  avait  [lu  continuer  jusqu’à  cette  epoipie.  IJe 
nouveaux  troubles  apparaissent,  une  surdité,  d’abord  unilatérale,  du  côté  gauche, 
puis  bilatérale,  qui  s’accom[iagnc  de  bourdonnements  et  de  sifilernent  d’oreilles.  I-u 
marche  est  devenue  plus  difücile;  en  particulier  il  ne  peut  [ilus  avancer  seul  dans 
robsciirité,  la  maladresse  gagne,  les  mendires  supérieurs  et  gène  beaucoup  le  malade 
dans  ses  gestes,  f.a  maladresse  domine  du  côté  gauche.  La  cé[dialée  a  persisté  avec  lu 
même  intensité,  l’hypersomnie  cède  la  |da;e  à  de  l’insomnie.  La  vue  a  été  bien  cor- 
servée.  A  cette  é|ioque,  il  fait  une  rétention  vésicale  et  on  a  été  obligé  de  sonder  le 
malade  pendant  environ  huit  jours. 

lin  lévrier  l')2.‘S.  le  malade  se  fait  hospitaliser  à  l’I  lôtel-l  )icu  de  Clermont.  L’exainen 
du  malade  avait  permis  de  noter  l’existence  d’un  syndrome  bulbaire  associé,  à  un  syn¬ 
drome,  cérébelleux.  On  pratique  un  examen  du  sang,  la  réaction  do  RorJet- Wassermann 
est  négative  ainsi  d’ailleurs  (jiie  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Dans  ce,  liipiide; 
il  existait  une  dissociai  ion  albumino-cytologiilue.  L’examen  du  fond  d’ieil,  [iratique 
à  plusieurs  reprises,  a  été  toujours  négatif.  Sur  quatre,  radiographies  du  crâne,  on  a 
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observé  uri(>  i)nil)re  nu  niveau  (lu  sinus  fronlal  «'auclio.  Due  inlorvenliciu  eliirur^n 'ale 
Sur  le  sinus  fronlal  oauelic  a  permis  d’exliriier  une  excroissance  osseuse.  L’élal  du 
malade  empiranl  pro"ressivemenl ,  on  a  instiLue  dillerenls  Irailements  (salicylale  de 
soude,  Irait, emenl  spéci(i((ue),  cpù  restent  sans  résultat. 

malade  est  hospitalisé  à  la  Salpétrière  en  novembre  1928.  Son  inlerropaUiire 
a  été  ditliedle  à  cette  époipie  en  raison  de  la  surdité  marquée  et  d’un  état  d'obnubilation 

accusée. 


l'exami'.n  no.nrnhiqiiiup-  permettait  de  constater  : 

Dans  la  station  debout  le  malade  élargit  sa  base  de  sustentation  et  tient  les  membres 
supérieurs  écartés  du  tronc.  T.e  tronc  est  léifèrement  fléchi  en  avanl,la  tète  est  main- 
tenue  redressée  et  présente  une  tendance  à  la  llexion  et  à  la  rotation  vers  le  côté  droil. 
L  équililjre  est  Irès  |irécaire,  le  malade  ne.  peut  se  tenir  debout  que  s’il  s’appuie  sur 
bt,  s’il  est  soutenu.  La  démarche  est  à  peine  possible  et  jirésenle  les  caractères  de 
la  démarche  c.éréhelleuse.  Elle  est  surtout  asyneroiqiie  ;  il  faut  I  irer  le  tronc  du 
malade,  en  avant  pour  faire  suivre  les  membres  inférieurs,  il  [irésenle  en  im'me  lemps 
‘le  larges  oscillations,  di‘  préférence  vers  le  côté  droit;  il  présent!'  imi'  tendance  eons* 
tante  à  tomber  en  arrière.  T, es  pieds  sont  maintenus  très  écartés.  11  faut  soutenir  le 


malade  pour  empêcher  la  chute. 

Au  lit,  on  constate  au  niveau  des  memiires  inférieurs  que  la  molililé  volontaire  est 
Conservée.  La  luoiiilisatiori  passive  no  montre  pas  de  eontracture,  mais  de  l’hypotonie 
comblant  dominer  du  coté  ^lauche.  Elle  se  caractérise  par  un  ballotteineni  de  l’extrémité 
'■listale  et  par  l’abolition  des  réfle.xes  de  posliire.  La  force  musculaire  jiaraîL  intacte 
®hx  trois  serments.  Les  réflexes  tenilineiix,  rotuliens  et  achilléens,  sont  éfiaux  des 
‘loux  ciHés.  Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  neltement  en  extension  à  "auche,  il  est 
J^oins  franc  du  côté  droit  ;  les  crémasté  riens  n’ont  pas  été  trouvés,  les  abdominaux  sont 
mblcs,  inconstants,  nuis  à  certaines  excilalions.  La  sensibilité  superlioielle  et  pro- 
'mde  est  normale  des  deux  côtés.  Aux  membres  supérieurs  la  motilité  volontaire  est 
Conservée,  ainsi  (pie  la  force  musculaire.  On  note  l’existence  d’hypotonie  importante, 
orninant  à  oiiuche  et  caractérisée  par  le  ballottement  du  segment  distal  ainsi  que  par 
holition  des  réflexes  de  posture.  Les  réflexes  semblent  s’accompagner  d’une  ré¬ 
ponse  un  peu  vive,  mais  sont  égiiux  des  deux  côtés.  Les  sensibilités  superficielles  et 
profonde  sont  normales. 


A  la  face,  on  note  : 

Au  niveau  de  la  IIL  paire,  crânienne,  une  diminution  très  importante  de  l’élévalion 
globes  oculaires,  l’abaissemeni  est  conservé,  la  convergence  est  inconqdète  du 
r  'té  droit  ;  les  réflexes  piqdllaires  à  la  lumière  et  à  la  convergence  sont  conservés. 

l’fi-Xamen  de  la  V'  paire,  légère  amyotro|)hie  du  temporal  et  des  maslicateurs  à 
'rode,  le  réflexe  cornéen  setrdde  plus  faible  à  droite. 

La  Vl»  paire  paraît  iptacte. 

a  Vu»  paire  paraît  louchéo  à  droite,  mais  seulement  dans  le  territoire  inférieur. 
l^^''®’'amon  de  la  VI 11“  jiaire  dénote  une  surdilé  bilatérale  et  du  nystagmus  dans 
Posilions  extrêmes  du  regard,  surtout  à  droite, 
est^  '  "xamen  de  la  IX"  paire,  la  motilité  du  pharynx  est  conservée,  celle  du  \  oile 
*j'*“'''duée  ;  le  réflexe  nauséeux  et  le  réfli'xo  du  voile  sont  abolis. 

Xll”  paire,  paraît  normale;  on  note  un  aspect  normal  de  la  langue.  La  parole 
Tes  trouldée.  Elle  est  sourde,  l’articulation  est  très  imiiarfaite,  la  iiarole  iinraît 
pj.  les  consonnes  (j,  k,  sont  remplacées  par  une  sorte  de  souffleim'nl .  La  déglu- 
P  est  ég, ■dément  très  troublée  ;  on  note  un  écoulement  permanent  de  la,  salive 
du  boucla'.  Le  syndrome  cérébelleux  cinétique,  caraet(''.risé  par  une  hypermétrie 
l?®slo  intentionnel  et  i)ar  un  ralentissement  des  mouvements  alternés,  estdiscret 
y  ®Aisto  que  du  côté  gauche. 

au  ^'duvelle  |M)n(dion  lombaire  permet  de  noter  (pie  la  tension  du  liquide  est  de  8 
J  "1  >noin,;ti de  (.lande,  il  existe  une  dissociation  aihumino-cyl ologique  (albumine 
Une'  parmme.)  {lymphocytes).  La  réaction  de  Wassermann  est  négalive. 

ponction  ventriculaire  donne  issue  à  un  liquide  de  tension  et  de  composition  ebi- 
Uç  Un  premier  c.xamen  opbtalmologique  en  novembre,  puis  en  décembre 

décèle  rien  d’anormal  au  fond  de  l’inil. 
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Mal  uclucl.  lixamcn  du  2^  jiinvù'P  Le  malade  n’aceiise  plus  (jue  quelfjiies 

levers  mau\'  de  Lêle,  surUiul  après  les  séances  de  radioUiérapie.  Il  n’aeeuse  plus  aucune 
n'mo  foneliormelle,  ni  de  la  marche  ni  de  la  dépdul.il.ion.  11  l’ail  cependanl  remartpier 
hue  la  parole,  Lien  qu’elle  ne  soit  plus  (uunparable  acLuellemenl  à  ce  (pj’elle  élail  il 
y  a  quehpies  mois,  n'esL  pas  revenue  cumiilèlemenL  à  la  normale  ;  elle  esl  plus  l'ailile 
et  d’une  tonalité  )jlus  élevée. 

L  examen  île  la  stalique  ré\  èle  de  l’hypotonie  iirédominant  à  ^muche.  Les  siirnes 
de  l’inclinaison  latérale  du  Ironc.  et  de  l’accnmpissement  snrd,  iiosilifs  à  uauche.  La 
'orce  musculaire  est  normale.  Les  réflexes  tendineux  sont  vifs,  mais  é.<.raux  des  deux 
eètes.  Il  existe  un  eonirolaléral  des  adducteurs  à  fraiielie.  On  loite  une  flexion  liila- 
téraie  du  srros  orteil  par  l’excilalion  cutanée  |ilantaire.  U  ne  reste  j.lus  rien  de  Lal- 
einte  antérieure  des  paires  crâniennes,  saul  une  très  discrète  ]>arés;e  l'aciale  droile. 
Une  hypimcdiisj,.  ijauehe,  un  lé«er  nystairmus  dans  les  direcl.ions  latérales  du  reixard, 
laliolition  du  réflexe  du  voile.  La  voix  est  faible.  Irés  léirérement  nasonnée  et  narfois 
Clonale.  Le  reste  île  l’examen  nenrolo-ique  est  néyaliî. 

L  observation  que  nous  venons  de  rapporter  concerne  donc  nn  adulte, 
chez  qui,  en  parfaite  santé,  s’installe  rapidement  un  syndrome  où  prédo- 
fdinent  :  fo  Uue  céphalée  intense; 

S''  Des  signes  bulbaires  (parésie  faciale,  paral3’sie  de  la  déglutition, 
ysphonie  bulbaire),  des  signes  mésocéphaliijues  (paralysie  de  l’élévation 
«es  globes  oculaires,  surdité); 

3"  Un  sijndrome  cérébcllo-pijramidal,  où  prédominent  les  troubles  de  la 
'’latique  et  de  la  coordination  aboutissant  à  une  impossibilité  de  la 

tiiarcbe; 

Une  dissocation  albiiinino-cijtologiqiie  du  litjuide  céphalo-rachidien. 

La  constitution  de  ces  signes  s’est  faite  de  façon  progressive,  mais  rela- 
'■‘vement  rapide,  puisqu’on  l’espace  de  quelques  mois  le  malade  était  de- 
''cnu  un  inlirme. 

Levant  ce  tableau  et  cette  évolution  nous  avons  hésité  entre  deux  dia¬ 
gnostics,  une  néoplasie  bulbo-protubérantielle  ou  une  atteinte  infectieuse 

l’isthme  de  l’encéphale. 

Le  premier  diagnostic  de  néojilasie  devait  être  discuté  à  cause  de  l’im- 
P«i tance  des  céphalées,  de  leur  caractère  gravatif,  de  leur  intensité  progrès" 
i  à  cause  de  l’existence  de  la  dissociation  albumino-cytologique,  fré¬ 
quente  dans  les  tumeurs  de  celte  région  ;  à  cause  du  caractère  nettement 
P^ogressil  de  l’évolution  des  symptômes  ;  enfin  au  cours  de  notre  obser- 
alors  que  l’examen  du  fond  del’œil  avait  été  négatif  en  novembre 

««  décembre  1928,  apparaissait  en  janvier  1929  un  œdème  de  la  papille 
‘^putours  lions  de  celte  dernière  et  évolution  vers  l’atrophie.  Tous 
Lits  demandaient  donc  la  discussion  de  l’hypothèse  d’une  néo- 
^  mais  les  caractères  séméiologi(|ues  non  moins  importants  rendaient 
«uteuse  cette  interprétation.  C’étaient  la  topographie  des  lésions  révélée 
a  symptomatologie  :  d’abord  leur  extrême  dilfusion  depuis  la  partie 
^  sse  du  bulbe  jusqu’aux  pédoncules  ;  d’autre  part,  c’était  le  fait  que  la 
nlA  ‘“uiatologic  était  à  peu  près  uniquement  motrice  avec  absence  com- 

^  ue  troubles  sensitifs  ne  pouvant  guère  se  comprendre  dans  une  tu- 
Lul  *’‘^**‘^  étendue  et  des  troubles  paralytiques  aussi  impor- 

Enfin,  s’il  existait  une  dissociation  albumino-cytologique,  la  tension 
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(lu  liquide  ct^phalo-rachitlien  était  par  contre  basse  (8  au  manomètre  de 
Claude)  et  une  ponction  ventriculaire  montrait  que  celte  tension  n’était 
[Kis  basse  par  blocage,  le  liquide  ventriculaire  ayant  une  tension  normale 
et  une  composition  normale.  Il  n’était  pas  jusqu’au.x  modifications  du  fond 
d’œil  :q)parues  tardivement,  qui  n’allassent  contre  ce  diagnostic.  En  effet, 
la  baisse  rapide  de  l’acuité  visuelle,  la  modification  rapide  des  papilles 
étaient  plus  en  faveur  d’une  papillitc  infectieuse  que  d’une  stase. 

Aussi  est-ce  vers  le  diagnostic  de  lésion  infectieuse  de  l’isthme  de  l’en¬ 
céphale  (|uc  nous  nous  sommes  orientés, trouvant  dans  ce  diagnostic  la  pos¬ 
sibilité  d’une  interprétation  plausible,  qui  faisait  dél’aut  pour  premier  dia¬ 
gnostic  envisagé. On  pouvait  expliquer  alorsen  effet  l’installation  rapide  du 
syndrome,  l’électivité  de  l’atteinte  motrice  se  rapprochant  par  exemple  de 
celle  que  peut  revêtir  au  niveau  du  bulbe  la  maladie  de  Heine-Medin  pour 
ce  qui  est  de  l’atteinte  des  paires  crâniennes.  Enfin  les  signes  sphinc¬ 
tériens  ayant  témoigné  d’une  atteinte  médullaire  fruste,  la  papillite,  la 
dissociation  albumino-cytologiquc  s’expliquait  fort  bien  par  une  alfec- 
tion  de  cette  nature. 

De  toute  fa(,-on,  nous  avons  résolu  de  soumettre  ce  malade  à  une  double 
thérapeutique,  anti-infectieuse  sous  forme  d’injections  de  salicylate  de 
soude  et  d’uroforminc  :  puis,  ([uekpies  semaines  après,  alors  qu’il  n’y  avait 
pas  de  modifications  notables,  sauf  dans  lesensde  l’aggravation,  à  un  trai¬ 
tement  de  radiothérapie  profonde  sur  l’isthme  de  l’encéphale.  Les  résultats 
de  ce  dernier  traitement  ont  été  surprenants  et  trois  mois  après  le  malade 
pouvait  repartir  dans  sa  province,  ne  présentant  plus  de  troubles  notables 
des  membres  ni  de  troubles  dans  le  domaine  des  paires  crâniennes,  en  de¬ 
hors  d’une  légère  surdité  et  d’une  modification  du  timbre  de  la  voix.  Le 
traitement  a  été  repris  depuis  à  deux  reprises  et  depuis  un  an  la  guérison 
s’est  maintenue. 


L’absence  de  contrôle  anatomique  ne  permet  pas  évidemment  d’appor¬ 
ter  pour  étiqueter  une  telle  observation  toute  la  rigueur  scientifique  dési¬ 
rable.  Il  nous  semble,  néanmoins,  que  le  succès  de  la  thérapeutique  pn*” 
les  rayons  ainsi  que  la  guérison  obtenue  depuis  un  an  est  encore  en  faveur 
du  diagnostic  de  lésion  infectieuse  de  l’isthme  de  l’encéphale.  Il  ne  seiu' 
ble  guère  vraisemblable  qu’une  tumeur  de  cette  région  aurait  pu  être 
influencée  d’une  façon  aussi  complète  et  aussi  rapide. 

On  peut  donc,  croyons-nous, classer  ce  fait  dans  ce  groupe  d’attente  qU® 
constituent  les  infections  subaiguës  du  névraxe  avec  dissociation  albuminO' 
cytologique.  Ces  faits  offrent  les  caractères  suivants  :  installation  rapid® 
d’un  syndrome  tantôt  radiculaire,  tantôt  médullaire,  tantôt  bulbaire  oU 
mésocéphali(pie,  où  prédominent  les  troubles  moteurs,  et  qui  s’accomp®' 
gnent  d’une  dissociation  albumino-cytologique. L’évolution  en  est  variable» 
tantôt  progressive  et  aboutissant  à  la  mort,  tantôt  spontanément  progrès' 
sive  et  généralement  sans  laisser  de  séquelles  notables. 


A 


étiologie  de  ces  faits  reste  encore  absolument  indéterminée,  la  no- 
lon  même  d’encéphalite  périphérique  appliquée  à  certains  d’entre  eux,  en 
particulier  par  les  belles  études  de  Bériel  et  de  ses  élèves,  ne  nous  semble 
nu  ement  démontrée.  Nous  croyons  au  contraire  qu’il  s’agit  d’un  groupe 
f  e  aits  assez  autonomes,  dont  le  cas  que  nous  rapportons  est  un  exemple 
6  ocalisation  haute  au  niveau  de  l’isthme  encéphalique  montrant  que  la 
®'^^us  racines  ne  sont  pas  les  seules  atteintes  par  de  tels  proces- 

to.ute  façon  cette  observation  nous  a  paru  mériter  d’être  rapportée, 
n  cause  de  sa  rareté,  à  cause  de  l’intérêt  qu’il  y  a  à  verser  un  nouveau  fait 
jUi  dossier  de  ces  faits  encore  fort  mal  connus,  et  surtout  à  cause  de  l’évo- 
ution  heureuse,  qu’a  fait  subir  la  radiothérapie  profonde  à  un  .syndrome 
‘Pii  semblait  être  progressivement  et  rapidement  fatal. 

M.  J. -A.  Bauué  (de  Strasbourg).  —  Les  hypothèses  que  M.  Alajouanine 
envisagées  nous  paraissent  toutes  légitimes  et  nous  croyons  comme  lui 
‘ine  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  ne  peut  guère  être  retenu  dans  le 
^®s  présent.  Volontiers  nous  donnerions  une  grande  valeur  à  l’arétlexie 
''estibulaire  du  malade  pour  rejeter  l’idée  de  sclérose  multiple.  En  effet, 
"onsne  1  avons  pour  ainsi  dire  jamais  rencontrée  sur  plusieurs  centaines 
e  sclérosés  en  plaques  authentiques  dont  nous  avons  examiné  les  réac- 
'‘ons  vestibulaires. 

|.  qui  est  du  diagnostic,  nous  nous  demandons  s’il  n’y  aurait  pas 

^"'''isager  auprès  des  hypothèses  présentées  par  M.  Alajouanine 
c  d  arachnoïdile  de  la  fosse  postérieure.  L’histoire  du  malade  nous 
J.  d  assez  près  celle  de  quelques  cas  où  il  fut  possible  de  vérifier 

^Xistence  de  ce  processus  au  cours  d’une  intervention  chirurgicale. 

"’c  fcépanation  occipitale  suivie  de  ponction  médiane  sans  ouverture  delà 
ç  |^®‘®ére  peut  amener  une  amélioration  considérable  des  phénomènes. 
^  e  intervention  bénigne,  souvent  utile,  doit  être  assez  précoce  ;  tardive 
,  qiiund  les  éléments  sous-jacents  à  l’arachnoïdile  sont  altérés  et 
l'osés,  elle  n’a  plus  aucun  effet. 

Un  cas  d’encéphalite  aiguë  à  forme  cérébelleuse  pure, 

.par  .J.  Lhermittu  et  J.  de  Massary. 

dernière  séance  de  la  Société,  le  Professeur  Guillain,  Cournaud  et 
^o^ques  ont  présenté  un  malade  atteint  d’une  infection  aiguë  du  névraxe 
ques  diagnostic  d’encéphalite  léthargique  et  de  sclérose  en  pla- 

été^^  devait  être  discuté.  Déjà  dans  plusieurs  de  nos  réunions,  nous  avons 
à  examiner  des  malades  ehez  lesquels  la  difficulté  d’une  diffé- 
clinique  entre  l’encéphalite  léthargique  et  la  .sclérose  multiple 
moins  grande.  De  plus,  l’on  sait  que,  depuis  surtout  une 
et  en”  A^  années,  ont  éclos  dans  le  monde  et  principalement  en  Allemagne 
Oatur  ’^^*’*ohe,  des  cas  d’encéphalo-myélite  aiguë  dont  l’origine  et  la 
demeurent  encore  assez  mystérieuses.  C’est  pour  ces  raisons  que 
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résumé,  la  malade  que  nous  présentons  est  atteinte  d’un  syndrome 
cérébelleux  très  pur  survenu  à  la  suite  d’un  épisode  infectieux  et  le  dia¬ 
gnostic  se  pose  iniuiédiatement  entre  l’encéphalite  léthargiipie  et  la  sclé¬ 
rose  en  plaques. 

Ainsi  que  nous  le  rappelions  au  début  de  notre  exposé,  ce  n’est  pas  la 
première  lois  que  la  dilïiculté  du  diagnostic  étiologique  et  patliogénique 


e  encéphalite  s’est  posée.  Déjà  Le 


nomo,  Stern,  liostroi 


[  Van  Bogacrt,  Redlich,  Eco- 


nnelongue,  Handel,  Westpbal,  ont  rapporté 


ocs  cas  pour  lesquels  le  diagnostic  entre  la  sclérose  en  plaques  et  l’encé- 
Phalite  épidémique  se  montrait  hérissé  des  plus  grandes  difficultés  ;  et 
|cs  auteurs  ont  fait  remarquer  que  des  tableaux  clinicpies  très  semblables 
n  ceux  de  la  sclérose  en  plaques  peuvent  être  créés,  parla  maladie  d’Eco- 
"omo.  Déplus,  HilI.Spiller  ont  publié  des  observations  encore  plus  inté¬ 
ressantes  car,  ici,  si  la  sémiologicde  l’alfcction  répondait  à  celle  de  l’cn- 
^éphalite  épidémique,  le  tableau  anatomique  se  présentait  sous  les  traits 
e  la  sclérose  en  pla([ues  laplus  typique. 

I^lus  récemment  ici  même,  Ernest  de  Massary  et  Merue  présentaient 
^*0  malade  qui,  après  avoir  été  atteint  d’hypersomnie  avec  hypcrglycora- 
chie,  avait  vu  son  alfeclion  évoluer  vers  la  sclérose  en  plaques.  Le  dia¬ 
gnostic  d'encéphalite  léthargique  qui  d’abord  avait  été  légitimement  posé, 
nt  ainsi  être  rectifié. 

Dans  le  cas  (pie  nous  présentons  aujourd’hui,  plusieurs  symptômes  nous 
nt  incliner  vers  le  diagnostic  d’encéphalite  quoique  nous  n’ignorions 
Pns  que  la  sclérose  en  plaques  pent  se  marquer  au  début  par  un  appareil 
inique  et  une  évolution  aiguë  qui  ressemblent  de  très  près  à  l’encépha- 
itcque  nous  avons  en  vue. 

Chez  notre  malade,  l’absence  de  troubles  sphinctériens  et  de  modifica- 
^icns  des  fonctions  dusystême  pyramidal,  l’intégrité  absolue  de  toutes  les 
sensibilités  superficielles  et  profondes,  ainsi  que  des  réflexes  cutanés  et 
Haineux,  légitiment,  semble-t-il,  le  diagnostic  d’cncépbalite  à  localisa- 
cn  cérébelleuse.  L’existence  d’une  alopécie  crânienne  complète,  don 
^  Usieurs  exemples  ont  été  rapportés  dans  un  mémoire  intéressant  par 
letler,  d’une  part,  et  par  Rabonneix,  d’autre  part,  ainsi  ([ue  l’hypcrgly- 
‘^Heachie  qui  s’élève  encore  aujourd’hui  à  0,91  grammes,  viennent  encore 
•“enforcer  notre  manière  de  voir.  Mais  si  nous  penchons  nettement  en  fa- 
j  edu  diagnostic  d’encéphalite  il  n’est  pas  à  dire  que  nous  ayons  en  vue 
''^aladie  d’Economoà  localisation  cérébelleuse. 

^  J  ‘^^^cs,  nous  savons  que  des  faitsde  syndromcc(jrébelleux  ontété  observés 
Stn'  ^  encéphalite  léthargique  indiscutable.  Les  cas  de  Roldakva,  de 
irnov,  en  sont  la  preuve.  Il  est  démontré,  d’autre  part,  que  l’encéphalite 
‘^Hiique  peut  laisser  comme  séquelle  un  syndrome  à  la  fois  labyrin- 
Ht  cérébelleux,  ainsi  (jiie  l’attestent  les  observations  dePoston  et  de 
Et,  chez  noti-e  malade,  si  l’atteinte  du  cervelet  s’alïirme  presque 
l’appareil  labyrinthique  n’est  pas  absolument  normal,  ainsi  qu’en 
oi  1  épreuve  de  nystagmus  calori([uecle  Barany.  Mais  malgré  ces  données 
*  iVes,  il  semble  (jue  ce  serait  forcer  les  faits  que  de  porter  ici  le  diagnos- 
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tic  (le  syndrome  eéréhellcux  posteiumphalo-lcithargiciuc,  car,  malgré  une 
anamnèse  aussi  poussée  ([ue  possil)le,  nous  n’avons  pu  retrouver  dans 
l'histoire  de  la  maladie  aucun  des  symptômes  cpii  sont  essentiels  à  la  rna- 
die  d’hiconomo. 

Nous  junivons  donc  ici  l'aire  l’hypothèse  que  nous  nous  trouvons  en  pré¬ 
sence  non  pas  d’une  encéphalite  léthargi(iue  mais  d’unemaladie  infectieuse 
du  système  nerveux  central,  liée  peut-être  à  un  virus  neurotrope,  mais 
distincte  de  la  maladie  d’Economo. 

Nous  nous  souvenons,  en  ellct,  c[ue  Redlich  dès  11)17  a  rapporté  sous 
les  termes  d’encéphalite  du  pontet  du  cervelet  (encephalitis  ponti  et  cere- 
helli),  six  observations,  dont  une  avec  vérilicationanalomi([ue,  ayant  trait 
à  des  sujets  <[ui  présentèrent  tous  un  syndrome  cérébelleux  extrêmement 
mariiué  avec  vertiges,  ataxie,  nystagmus,  en  contraste  frappant  avec  l’ab¬ 
sence  de  tout  phénomène  pyramidal,  sensitil  ou  sensoriel,  et,  en  particu¬ 
lier.  avec  l’intégrité  du  nerf  opti([ue  et  du  li(|uide  céphalo-rachidien. 

L’autopsie  et  l’examen  anatomique  permirent  de  reconnaître  l’existence 
de  foyers  étendus  situés  dans  la  substance  blanche  du  cervelet,  lesquels 
se  continuaient  par  la  voie  des  pédoncules  cérébelleux  supérieurs  jusque 
dans  la  protubérance  et  les  pédoncules  cérébraux,  au  voisinage  du  noyaU 
rouge.  Tout  le  reste  du  névraxe  était  normal. 

Flatau,  dans  un  mémoire  important,  a,  pour  sa  part,  donné  le  résumé 

d’une  série  d’observations  de  faits  d’encéphalo-myélite  aiguë,  qui  semblent 

bien  ne  pouvoir  être  intégrés  ni  dans  le  cadre  de  la  poliomyélite  épide 
inique,  ni  dans  celui  de  la  sclérose  en  placpies,  ni  dans  celui  de  l’encé¬ 
phalite  léthargique  ;  et  l’on  peut  se  demander,  avec  l’auteur,  si  ces  tonnes 
cliniciues  atypi(iues,  tout  de  même  que  les  variétés  dites  myélitiqueet  pé' 
riphéri([ue  de  l’encéphalite  léthargiciue  ainsi  (|u’un  grand  nombre  de  cas 
([ue  l’on  classait  autrefois  dans  l’ataxie  aiguë,  ne  sont  pas,  en  réalité,  à 
rattacher  à  une  encéphalo-myélite  à  germe  inconnu  mais  distincte 
de  la  maladie  d'Economo.  D’ailleurs,  de  nombreux  auteurs  fran- 
(^•ais,  Guillain,  Clovis  Vincent,  Ernest  de  Massary,  ont  déjà  défendu  cette 
opinion  que  bien  des  cas  considérés  comme  des  formes  amirmales  de  l’en¬ 
céphalite  léthargique  n’ont  été  rattachés  à  cette  maladie  ([u’arhitrairemen 
etne  sont  probablement  ([ue  des  manifestations  d’une  autre  infection  ni* 
névraxe,  encore  imprécise.  _ 

Pour  en  revenir  à  notre  cas  particulier,  nous  avons  dit  ([u’il  était  ditn' 
cilede  le  ranger  dans  la  scléro.sc  en  pla(|ues  et  que  s’il  se  rapproche,  pnf 
certains  côtés,  de  l’encéiihalitc  léthargi(|ue,  il  est  imiiossible  d’en  saisir 
les  caractères  les  plus  essentiels.  Aussi,  en  dernière  analyse,  nous  croyonS 
que  c'est  rester  dans  la  vérité  et  dans  la  prudence  ([ue  de  ranger  le  typ® 
eliniciue,  présenté  par  notre  patiente,  dans  ce  groupe  d’attente,  aux 
tours  un  peu  lions  où  l’on  a  classé,  déjà,  un  certain  nombre  de  laits 
rates  mais  (|ue  relie  cependant  une  commune  origine  ;  l’inlection  aigà 
du  système  nerveux  central. 

J. -A.  CiiAVANY.  — On  observe  à  l'heure  actuelle,  en  dehors  de  l’enc® 
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plialite  épidémique  et  de  ses  manifestations  habituelles  des  syndromes 
neurologiques  dont  la  nature  infectieuse  paraît  ne  faire  aucun  doute  ; 
'  ^  •'entrent  dans  le  grand  cadre  des  maladies  provoquées  par  des  virus 
neurotropes,  virus  dont  seulement  un  tout  petit  nombre  sont  présen- 
ement  identifiés  d’une  manière  certaine.  Le  pronostic  de  ces  infections 
<  U  névraxe  nous  paraît  étroitement  lié  à  leur  symptomatologie.  Voici 
Ije  que  nous  avons  constaté  à  cet  égard.  Quand  il  existe  une  lésion 
‘SS  voies  motrices  avec  déficit  moteur  pyramidal  important,  la  régression 
SS  signes  s’effectue  ordinairement  mal  et  il  persiste  des  séquelles 
importantes.  Quand,  au  contraire,  on  est  en  présence  de  symptômes  de  la 
^  rie  cérébelleuse  ou  de  signes  traduisant  l’inflammation  de  la  région  de 
^'‘jus.  cette  régression  peut  être  quasi  totale,  quelle  que  soit 
a  thérapeutique  que  l’on  mette  en  œuvre,  et  ici  on  a  le  choix.  On  peut 
1  iser  un  médicament  anti-infectieux  (infections  intraveineuses  de  sali- 
syate  de  soude  ou  d’uroformine).  On  peut  employer  une  médication  de 
ti  ”^^“fi®stions  intra  veineuses  de  vaccin  antityphiqne T.  A.  B.  de  l’Ins- 
‘ut  Pasteur  à  doses  progressives  en  dilution  dans  du  sérum  physiolo¬ 
gique.  La  radiothérapie  régionale  donne  aussi  de  brillants  résultats,  comme 
d’'”\  '''icnt  de  nous  montrer  Alajouanine.  Dans  tous  ces  cas 
^_e\o  iition  lavorahle  il  faut,  bien  entendu,  réserver  le  pronostic  ulté- 
euren  ce  qui  concerne  l’évolution  possible  d’une  sclérose  en  plaques. 

^  Jintrairement  à  ce  qui  est  fait  habituellement,  nous  préférons  la  radiothé- 
^^pie  semi-pénétrante  à  la  radiotbérapic  pénétrante,  car  elle  combat  plus 
t^  macement  l'élément  inflammatoire  qui  est  à  la  base  de  toutes  inanifes- 
lons,  et  en  semi-pénétrante  nous  utilisons  des  doses  modérées. 

^é^idives  d’une  tumeur  majeure  opérée  chez  une  malade  atteinte 
®  neurofibromatose  généralisée,  par  Gabrielle  Lijvy  et 
U"  Liiierson. 

’^anal”^  "  apportons  pas  ici  un  fait  nouveau.  Mais  ce  fait,  relativement 
Vantes””"*  cependant  digne  d’attention,  et  pour  les  raisons  sui- 

l’évolution  récidivante  d’une  tumeur  majeure  histo- 
enient  bénigne,  dans  un  cas  de  neurofibromatose. 

‘iqueT*”’  observation  pose,  aussi  bien  au  point  de  vue  pra- 

‘•on  d  ”*  *'’‘'“oments  à  appliquer  qu’au  point  de  vue  théorique,  la  ques- 
‘'•aliff^*  •’^lations  de  ces  formes  récidivantes  bénignes,  avec  l’évolution 
j^bne  de  certains  cas  de  neurofibromatose, 
l’oint  seconde  considération  découle  qu’à  ce  propos  se  pose  aussi,  au 
'^écrite”  nosologique,  la  question  des  relations  de  la  neurofibromatose 
‘lenfxf  Reekiinghausen,  avec  les  faits  décrits  par  Cestan  sous  le  nom 
"®»rohbrosarcomatose. 

‘’O’’’  consulter  ù  l’hospice  Paul-Brousse  en  octobre 
elip  ,  “îî®  (îrosse  tumeur  mamelonnée  située  entre  répigastro  et  l’ombilic,  et 
'  soulîre.  Bile  raconte  l’histoire  suivante  : 

'"^“"o'or.iyjE.  -  T.  I.  N»  2,  i-Évnii;i.  1930.  15 


SÉANCE  DU  6  FÉVRIER  1930 


229 


A'i  point  de  vue  somatique,  il  faut  noter  qu’il  n’existe  ni  scoliose  ni  adénopathie 
®n  aucun  point,  sauf  au  niveau  des  aines,  où  l’on  sent  quelques  petits  ganglions. 

I.  examen  du  sang  a  révélé  l’existence  d’une  réaction  de  B.-W.  douteuse. 

Mais  il  faut  surtout  noter  l’existence  d’une  cardiopathie  que  ne  révèle,  d’ailleurs. 
®»cun  signe  fonctionnel; il  existe  un  claquement  anormal  du  premier  bruit,  qui  se  pro¬ 
page  le  long  du  bord  droit  du  sternum.  On  perçoit  les  battements  aortiques  au  niveau 
0  creux  sus-sternal,  et  on  voit  battre  tes  carotides,  surtout  à  droite  où  l’artère  soulève 

0  sterno-masto'àlien. 

H  existe  quelques  extrasystolcs,  et  la  tension  artérielle  est  de  20-11  au  Vaciuez- 
l.-aubrv  ‘ 


Fig-  3.  —  Aspect  liistologiquc  de  la  tumeur  au  fort  grossissement  (névrome). 

®nt  éof *’*'  oreilles  sont  complètementnégatits.(Ces  examens 

pratiqués  par  le  D''  Bollack  et  par  le  D''  Huet.) 
a  eu  fie  la  malade  paraît  sensiblement  normal.  Cependant  elle  dit  qu’elle 

existé  apprendre  les  notions  scolaires,  et  de  très  forts  maux  de  fête,  qui  ont 

d’apparition  des  règles,  l’ont  empêchée  de  travailler. 
L’ex  ’ialculor,  mais  dit  avoir  du  mal  à  faire  les  divisions. 

Des  sang  montre  un  B.-W  douteux, 

gauche  .'0^*'^*  pratiquées  :  1»  sur  une  petite  tumeur  pédiculée  de  l’épaule 

•‘Cale.  ’  d’un»  dc-s  taches  violacées  ;  3»  au  niveau  de  la  tumeur  sus-ombi- 

Sur^f cle  ces  biopsies  mont  re  les  faits  suivants  : 

^  “a  tis^  ^‘’agaient  de  molluscum  coloré  à  l’hématéine-éosine,  on  constate  l’existence 
<ÎUi  a  •'Umoral  formé  de  cellules  allongées,  et  qui  n’est  autre  que  du  tissu  gliomateux 
Les  ‘““■actéristique  des  gliomes  périphériques  de  la  neurofibromatose. 

Pîcur  e  I  ^  tumeur  sont  assez  nettes,  bien  gii’i!  n’y  ait  pas  de  capsule.  La  tu- 
Sur  •'issus  environnants,  en  particulier  les  glandes  sudoripares. 

deuxième  fragment  de  tumeur  majeure,  colorée  par  le  trichome-vert  lumière 
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par  la  même  technique  on  voit  d’emblée  des  formatiops  com])arahlos  â  des  troncs 
nerveux,  irréîruliers,  enchevêtrés  dans  tous  les  sens,  séparés  pur  des  faisceaux  de 
fibres  collagènes. 

L’image  générale  est  celle  d’un  névrome  vrai. 

Les  troncs  nerveux  sont  dissociés  par  une  pullulationabondantc  de  cellules  schwa  i- 
niennes  qui  réalisent  des  dispositions  très  variables.  Parfois  enl  ortillées,  elles  s’isolent 
à  d’autres  places,  donnant  naissance  à  des  éléments  arrondis,  isolés,  tout  à  fait  com¬ 
parables  aux  éléments  naeviqi, es  d). 

Le  troisième  fragment  prélevé  au  niveau  d’une  des  taches  bleuâtres  et  coloré  nar 
la  méthode  du  salran  erylhrosine,  montre  le  même  aspect  de  neuroiibrome  banal. 

En  résumé,  il  s’agit  donc  là  d’une  maladie  de  Recklinghausen  typique, 
chez  une  l'emme  de  52  ans,  dans  laquelle  trois  faits  nous  semblent  à  re¬ 
lever  : 

a)  Le  caractère  familial  de  l’affection  (une  des  filles  de  la  malade  pré¬ 
sentant  des  taches  brunes  congénitales)  ; 

h)  Une  lésion  cardiaque  ; 

c)  L’existence  d’une  tumeur  majeure  qui  a  récidivé  après  chaque  inter¬ 
vention  et  même  une  fois  à  1  occasion  d’une  intervention  pratiquée  sur  une 
tumeur  de  l’aine  gauche.  Cette  tumeur,  qui  a  1  aspect  d’un  névrome,  ne 
revêt  aucun  caractère  histologique  de  malignité. 

Nous  allons  examiner  ces  trois  faits  mais  en  insistant  particulièrement 
sur  le  dernier. 


Nous  n’insisterons  pas  en  effet  sur  le  caractère  familial  de  la  neurofi¬ 
bromatose.  La  plupart  des  auteurs  qui  l’ont  étudiée  y  ont  insisté  et  no¬ 
tamment  MM.  Crouzon  (2),  Feindel  (d),  Raymond  et  Alquier  (4)  et  c’est 
une  notion  qui  est  actuellement  classique. 

Nous  n'insisterons  pas  davantage  sur  la  lésion  cardiaque. 

Celle-ci  ne  peut  être  imputée  à  aucun  antécédent  rhumatismal. 

Seule  la  réaction  de  B.-W.,  douteuse  chez  cette  malade,  permettrait 
d’invoejuer  la  spécificité. 

Il  nous  paraît  cependant  intéressant  de  signaler  à  ce  point  de  vue  que 
deux  auteurs  américains  (5)  ont  insisté  à  propos  de  deux  cas  de  neurofi' 
hromatose  généralisée  avec  lésion  cardio- vasculaire,  sur  la  relation  pos¬ 
sible  de  ces  lésions  avec  l’envahissement  du  sympathique  ou  du  parasym¬ 
pathique  par  les  neurofibrilles. 

Mais  le  point  essentiel  et  qui  nous  paraît  tout  particulièrement  digne 
d’attention  dans  cette  observation  est  la  rnulti-récidive  de  cette  tumeur 
majeure  histologiquement  bénigne. 

(1)  Nous  remercions  ici  M.  Oberling,  qui  nous  a  aidés  à  interpréter  ces  coupe®- 

(2)  Cküuzün.  Etude  sur  les  Maladies  jamiliales  nerveuses  el  di/strophiques.  MassOU, 
1920. 

(3)  Fkindkl.  ï'/n'.vc  Paris,  1890.  Quatre  cas  de  neuroflljromatoso. 

(4}  Raymond  et  Ai.puinn.  La  maladie  de  Recklinghausen.  Ses  variétés  nosologique®- 
Encéphale,  1908,  t.  II,  p.  (1. 

(5)  Ci.AitK  et  Wakki'ikld.  .Xffec.tions  cardio-vasculaires  comme  complication  de  1® 
iicùrolibromatose  généralisée.  Archives  o/  IJermalvloqij  and  Sijphiliijraphij,  vol.  XR*' 
n»  6,  p.  800,  juin  1920. 
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La  récidive  d'une  tumeur  bénigne  n’est  pas  une  chose  exceptionnelle, 
«neore  qu’il  ne  soit  pas  toujours  facile  d'en  expliquer  le  mécanisme. 

La  subsistance  de  quelques  éléments  tumoraux  après  une  ablation  his- 
tologiquemcnt  incomplète  ne  saurait  en  effet  tenir  compte  d’une  récidive 
provoquée  par  une  intervention  en  un  autre  point,  comme  c’est  par 
exemple  le  cas  dans  notre  observation,  où  la  troisième  récidive  est  appa¬ 
rue  à  hi  suite  de  l’intervention  sur  la  tumeur  de  l’aine. 

D’autres  exemples  analogues  ont  d’ailleurs  été  donnés  par  d’autres 
auteurs. 


D’ailleurs  Schulniann  et  Terris  (1)  ont  mis  en  valeur  les  formes  aiguës 
bénignes  de  la  maladie  qui  évolue  en  quelques  semaines  vers  la  cachexie 
la  mort  ainsi  que  la  belle  observation  de  P.  Marie  et  Couvelaire  (2) 
l’a  montré. 


Il  s’agit  là  évidemment  d’un  fait  extraordinairement  curieux  et  qui  n’a 
pas  encore  trouvé  d’explication  jusqu’à  nouvel  ordre. 

Mais  en  outre,  ce  qui  nous  paraît  particulièrement  intéressant  en  ce 
‘lui  concerne  la  neurofibromatose,  c'est  qu’il  est  actuellement  bien  établi 
fine,  d’une  part,  elle  peut  s’associer  très  fréquemment  à  des  phénomènes 
^If!  sarcomatose  locale,  et  que,  d’autre  part,  elle  peut  revêtir  elle-même  un 
aspect  évolutif  malin. 

En  ce  qui  concerne  la  sarcomatose  locale,  MM.  Crouzon,  Blondel  et 
xenzinger  (3)  signalent  l’association  d’une  sarcomatose  probable  de  l’os 
‘  lacjue  avec  une  maladie  de  Recklinghausen  familiale,  et  Roger,  Antonin 

Créniieiix  (4)  signalent,  dans  un  cas  de  maladie  de  Recklinghausen,  une 
luineur  royale  du  creux  poplité  qui  a  récidivé  rapidement  après  extirpa- 
hon,  et  qui  est  en  voie  de  dégénérescence  maligne. 

^  Berger  (.’i)  a  d’ailleurs  insisté  sur  la  coexistence  de  la  sarcomatose 
'•calisée  ou  général  isée  avec  la  maladie  de  Recklinghausen,  et  Schulmann 

Terris((5),  à  côté  des  formes  aiguës  delà  maladie,  en  signalent  les  formes 
'^^lignes. 

Ces  lormes  malignes  sont  encore  étudiées  récemment  par  Simon  et 
Lévy  (7), 


Mais  surtout  Cestan  (8)  a  décrit  .sous  le  nom  de  neurofibrosarcomatosc 
^  es  cas  dans  lesquels  des  tumeurs  histologiquement  malignes  étaient  loca- 
’Sees  en  même  temps  au  niveau  du  système  nerveux  central  et  du  sys- 
eiue  nerveux  |)éri|)hèrique. 


(1)  S 


I’.  .’VlAiitK  cL  C.ouvia.M 
Pn  e  (ifl /"  1!)00. 

md/;,.  An'I'onim  cl,  CiiéMiiaix.  I)(nix  (ais 

(sf U ^^'Mclicn-dii-Hhùnc,  Il  avril  l‘J24. 
jgj  Arch.  yàiéralen  de  Médecine,  19 

‘Je  Hocklinghaut 


•27,  t.  I,  p.  181. 


ëvoluUvcs 
oliljroiualoi 
Maladie  d 


(li^  la  itialadic  île  Recklingliaiiscn. 
a  géntTaliséc.  Nouvelle  iconugra- 
Hecklingliauscn  familiale  et  sar- 
dadie  de  Hecklinghauscn.  Comilé 


(«)  C 


mlosc.  Itev.  , 


en  à  évolution  maligne.  Prt 
.,  15  août  1903,  p.  745. 
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MM.  Lhermitle  et  Guccione  (1)  semblent  estimer  qu’il  s’agit  là  d’une 
ailection  particulière  et  distincte  de  la  neurofibromatose  décrite  par 
Recklingbausen.  On  sait,  d  ailleurs,  que  M.  Lhermitte  s’est  attaché  à  la 
description  de  la  gliomatose  périphérique  (2), 

M.  Roussy  (3)  pense  qu’il  ne  s’agit  pas  là  en  réalité  de  sarcomatose, 
mais  de  gliomatose  nodulaire  disséminée.  A  la  neurofibromatose,  s’op¬ 
poserait  la  neiirogliomatose  centrale.  Mais  ces  deux  afïections  peuvent 
coexister  ;  1  observation  de  Raj-mond  et  Claude  (4)  en  constitue  un  bel 
exemple  clinique. 

L’observation  de  que  nous  rapportons  ici  ne  rentre  pas  à  vrai  dire  dans 
ce  cadre  des  formes  malignes  de  la  neurofibromatose,  quelle  que  soit  la 
conception  que  l’on  se  tasse  de  celle-ci,  mais  il  est  difficile  en  présence 
d  un  fait  comme  celui-ci  de  ne  pas  remarquer  que  ; 

1“  La  neiirolibromatose,  même  dans  sa  forme  bénigne,  peut  revêtir  des 
formes  cliniques  aigues  rapidement  mortelles  et  se  manifester  d’autre  part 
par  des  tumeurs  récidivantes  et  par  des  poussées  évolutives,  en  particu¬ 
lier  après  une  intervention  chirurgicale  en  un  point  quelconque  ; 

2°  La  neurofibromatose  peut  coïncider  avec  une  sarcomatose  locale  ou 
peut  revêtir  une  forme  cliniquement  et  histologitjuement  maligne  ; 

3*’  Il  semble  actuellement  établi  que  la  neurofibromatose  périphérique 
peut  coïncider  avec  des  manifestations  centrales  histologiquement  ana¬ 
logues  et  que  cette  dernière  forme  en  particulier  revêt  fréquemment  les 
caractères  cliniques  et  histologiques  de  la  malignité. 

Il  semble  donc  bien  qu’entre  la  neurofibromatose  généralisée  bénigne 
décrite  par  Recklingbausen  et  la  neurofibrosarcomatose  décrite  par  Cestan. 
toute  une  série  de  formes  cliniques  intermédiaires  existent.  Celles-ci,  en 
dépit  des  différends  de  nomenclatures,  paraissent  bien  établir  une  parenté 
entre  les  formes  bénignes  et  les  formes  malignes  de  ces  diverses  néofor¬ 
mations. 

Mais  de  quoi  est  constituée  cette  parenté,  et  pourrait-il  s’agir  de  diverses 
lormes  d’une  maladie  identique? 

D’autre  part,  au  point  de  vue  pratique,  quelle  thérapeutique  doit-on 
appliquer  en  présence  de  tels  faits,  et  chez  des  malades  qui  réclament  une 
intervention  tant  ils  souffrent,  et  alors  {[ue  la  radiothérapie  paraît  agir  sur 
ces  tumeurs  récidivantes  de  la  môme  manière  que  la  chirurgie? 

Telles  sont  les  questions  que  suggère  1  observation  de  notre  malade,  et 
c  est  pourquoi  nous  avons  été  incités  à  la  publier. 

Syndrome  rolandique  d'iuie  métastase  néoplasique.  Régression 

complète  des  troubles  par  la  radiothérapie  pénétrante,  paf 

René  IR  cu  knin  et  Myiu.xm  Libuhson. 


(1)  LlIMiMlTTK  et  (ù 
liistnsns  sorundairos  da 

(2)  I.iiEnMn Ti;  et  Di  _  -  ,  _ ^ , _  „„ 

Riill.  de  TAssoc.  fremç.  pour  Tétude  du  cancer  1920,  n'’4-! 


.m;.  lieux  ras  de  ('liofibrome  du  nerf  acoustique  avec  ruÉ 
système  nerveux-  central.  Soc.  de  Neurol.,  24  février  1910. 
Kliomes  typiques  et  atypiques  des  nerfs  périphériques- 
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La  valeur  séméiologique  des  crises  jacksoniennes  est  assez  discutée  pour 
4Ui  soit,  à  notre  sens,  intéressant  de  suivre  les  étapes  de  l’extériorisation 
c  inique  d  une  lésion  fort  vraisemblablement  rolandique. 

autre  part,  1  action  de  la  radiothérapie  sur  les  tumeurs  cérébrales  sem- 
^  e  avoir  eu  peu  en  vue  les  métastases,  que  l’on  considère,  à  juste  titre» 
^omme  assez  dénuées  d’intérêt  pratique.  Le  récit  de  notre  cas, étudié  dans 
e  service  de  notre  Maître,  le  professeur  Roussy,  montre  pourtant  l’im- 
l’ét  ^  traitement  palliatif  et  apporte  peut-être  un  élément  pour 
®  ude  de  la  radio-sensibilité  des  tumeurs  localisées  au  cerveau. 


au  r  T*  ’  t’espèco,  d’uiio  femme,  ûgée  de  46  ans,  qui  a  ét6  traitée  en  avril  1928 
M  Tr  de  Villejuif  pour  un  épithélioma  du  col  utérin. 

Un  'f  radiumthérapie,  qui  avait  apparemment  guéri  les  lésions,  celle-ci  a  récidivé 
doulei PU’’uro^tres  et  provoqua  depuis  fin  octobre  1929  des 
J!  ê®*''‘«nnes  intenses  ainsi  que  des  douleurs  irradiées  le  long  des  cuisses, 
sa  A  "f '''^’^u'e  1929,  un  peu  après  la 

nerveux  sont  apparus,  (.le  sont  ceux  qui 


•enue  des  signes  d’envahissement  du  plexu  3 
apparus.  Ce  sont  ceux  qui  nous  intéressent  :  Ils 


ba  crise,  annoncée  n 


par  le  membre  supérieur  gauche. 


au  niveau  du  membre  super 
nsation  do  picotements  au  n 


r  gauche, 
mu  du  dos  de  la  n 


fiébute 

Bpavak  ''*''°'‘*  certaines  d’entre  ces  crises.  Il  s’agit  do  crises  d’épilepsie 

de  flex typiques,  nettement  dimidiées,  débutant  par  des  mouvements 
de  la  m  "  d’extension  du  pouce  puis  des  doigts,  ensuite  du  poignet,  avec  pronation 
du  ensuite  dos  mouvements  de  îloxion  et  d’extension  apparaissent  au  niveau 

niveai  h  dpaules  ;  enfin  de  petits  mouvements  convulsifs  surviennent  au 

aunive  gauche  et  surtout  dans  la  région  frontale,  temporale,  et  peu 

quelaiif*^  la  joue  et  de  la  bouche  ;  la  jambe  homolatérale  est  à  peine  animée  de 
de  la  ^  '"ou’^cments  cloniques  légers,  qui  n’auraient  d’ailleurs  pas  existé,  au  dire 
J  haalade,  lors  des  premières  crises. 

Presar**'’  et  se  termine  par  une  résolution  musculaire 

^que  complète  et  la  sensation  d’épuisement  habituel. 

'élever  1  ''impotence  fonctionnelle  est  très  marquée  :  la  malade  ne  peut  ni 

'®  hiem^  remuer  la  main  et  les  doigts,  ni  mobiliser  le  membre  inférieur  ;  debout 

L’ex  ‘'^'^driour  gauche  fléchit.  La  force  segmentaire  est  à  peu  près  nulle  de  ce  côté, 
'endine^"*®”  réflexes  pratiqué  à  ce  moment  montre  une  diminution  des  réflexes 
eauche  inférieur  gauche  et  leur  aholition  complète  au  membre  supérieur 

dorinal’  ***  cutané  plantaire  est  en  flexion.  Le  réflexe  naso-palpébr"!  paraît 

Peu'é  d  noter  est  que,  on  quelques  minutes,  on  voit  les  réflexes  reve- 

'^‘■'se  on  normale  ainsi  que  la  lorce  musculaire.  Un  quart  d’heure  après  la 

^Chient  e”'*  '•'ace  des  troubles  parétiques  et  même  les  réflexes  sont  net- 

gauche  sans  cependant  qu’apparaisse  un  signe  de  Babinski, 
^'ous  '  '“'deau  clinique,  le  diagnostic  nous  parut  s’imposer. 

'"•e  céDh'^iT*  '-'lerché  les  signes  d’hypertension  intracrânienne.  La  malade  présente 
'‘à'alement  intense,  mais  celle-ci  date  déjà  de  longues  années  ;  elle  se  plaint 


aucun 


'avoir  un  brouillard  devant  les  yeux,  mais  l’examen  oculaire  : 


^'•ShertsT'^  d'Iiypertension  ;  il  n’existe  aucun  trouble  parétique  dans  le  domaine 
ramons.  Par  ailleurs  la  malade  no  présente  aucun  antécédent  pathologique  ; 
enfants,  n’a  inmais  fait  de  ennehea  _ _ :  ™  ‘ 


aile  I 
à  34 

fians^i°''  Bordet-Wassermann  (méthodes  de  Wassermann  et  do  Hechtjrecher- 
fadio  ^  franchement  négative  ;  le  chiffre  d’urée  est  do  0,20. 

%ant  ‘'d  crfine  ne  montraient  rien  d’anormal  au  niveau  des  os. 


ainsi  éliminé,  par  surcroît  de  précaution,  la  spécificité  et  l’azotémie,  ti 
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avuns  liosé  le  diagnoslie  do  métastase  cérébrale  do  l’éiiilliélioma  utérin,  diaiîiiostic 
(lui  d'ailleurs  s’imposait  malgré  la  rareté  de  ces  métastases.  Sa  localisation  dans  la 
zone  rolandique  nous  a  paru  la  plus  plausible,  étant  donné  d’une  part  l’abcSence  de 
signes  d’hypertension  intracrânienne  qui  accompagnent  généralement  les  crises  d’épi¬ 
lepsie  Bravais-, jacksosienno  produites  par  des  lésions  à  distance,  (d,  d’autre  i)art 
la  stéréotypie  des  crises.  La  suite  de  l’évolution  nous  a  semblé  conlirmer  notre  opinion- 

A  ce  moment,  nous  avons  pratiqué  chez  notre  malade  la  romtgenlliérapie  <le  la 
région  rolandique  par  feux  croisés  (deux  portes  d’entrée  région  fronto-iiariétale  <lroite 
et  gauche,  à  raison  do  4.000  R  par  champ,  soit  don-  8.000  R  i  u  total,  iiar  irradiations 
à  peu  prés  quotidiennes,  échelonnées  du  17  au  29  décembre). 

,\u  début  de  ce  traitement,  on  n’observe  aucune  amélioration.  l’encontre,  il 
semble  que  li^s  premiers  jours,  les  crises  se  rapprochent  ;  les  troubbis  parétiques  post¬ 
critiques,  transitoires  antérieurement,  s’accentuent  et  deviennent  )>erinanenis. 

D’ailleurs  les  crises  deviennent  plus  complètes,  ("est  au  troisième  jour,  après  1® 
début  du  traitement,  que  la  malade  a  ])résenté  une  crise  à  détiut  brachial  à  propagation 
successivement  ia.ciale  et  crurale  ;  c’est  à  ce  moment  (fue  l’impotence  lonctionnelle 
des  doux  membres  gauches  s’installe  d’une  façon  permanente  (d  (jue  la  marche  dc- 
\ient  impossible. 

A  l’examen  objectif,  on  constate  alors  une  exagération  îles  réflexes  tendineux  du 
c.ôté  gauche  ;  le  réflexe  cutané  iiluntaire  se  fait  en  extension  de  ce  coté;  il  n’y  a  pasde 
clonus  du  pied,  ni  de  la  rotule.  On  trouve  également  des  Iroubles  assez  im[)ortanls  de 
la  sensibilité  objective  (troubles  de  la  perception,  interprétation  et  localisation  des 
excitations  tactiles,  douloureuses  et  thermique,  troubles  également  du  sens  sléréogno.S' 
tique)  ;  leur  topographie  n’est  pas  radiculaire;  elle  est  plutôt  segmentaire.  Ces  trou¬ 
bles  sont  d’ailleurs  localisés  au  seul  membre  supérieur  gauche. 

Le  'd  l  décembre,  la  malade  présente  de  nouveau  une  crise  avec  début  brachial,  exten¬ 
sion  crurale  et  ensuite  faciale  ;  mais  la  crise  no  s’accompagne  nullement,  comme  toutes 
les  autres  d’ailleurs,  de  perte  de  connaissance.  Et  ce  fut  lu  d(!rnièro  crise  présenté® 
par  la  malade  jusqu’à  présent  tout  au  moins.  Les  troubles  moteurs  pourtant  con¬ 
tinuent  à  s’aiîcentuer  ;  l’hémiplégie  est  alors  com[)lète,  avec  légère  asymétrie  facial® 
gauche,  réflectivité  très  exagérée  de  ce  côté  et  extension  du  gros  orteil. 

Bette  hémiplégie  est  nettement  spastique  :  le  coude  est  en  demi-fbsxion,  la  main 
fermée  à  moitié  (la  force  musculaire  bien  conservée  au  niveau  des  fléchisseurs  est  très 
diminuée  au  niveau  des  e.xtenseurs).  .\u  membre  inférieur,  pasde  raideur  appréciable) 
mais  la  force  musculaire  des  fléchisseurs  est  diminuée. 

Les  Iroultles  de  la  sensibilité  objective  ont  été  de  durée  éphémère  ;  l’on  n’en  décid® 
jilusau  stade  d’hémiplégie  comp'ète;  pourtant,  au  point  de  vue  subjectif,  la  inalad® 
se  plaint  de  fourmillements  et  .le  picotements  dans  lo  membre  supérieur  gauche. 

Le  G  janvier,  8  jours  après  la  fin  du  trailement,  la  malade  signale  spontanément  un® 
amélioration  fonctionnelle  considérable  et  très  rapide.  En  elTel,  l'Ile  elîectue  presqU® 
correctement  tous  les  mouvements  de  la  main  et  du  bras  ;  la  station  debout  red®' 
\  i(mt  possible,  la  force  mu.sculaire  tend  à  revenir  à  son  état  normal.  On  trouve  égal®' 
ment  des  modifications  dans  l’état  des  réflexes  tendineux  :  toujours  plus  vifs  au  inrm' 
bre  iniérieur,  ils  sont  nettement  par  contre  diminués  au  membre  supérieurgauche,  p®'' 
rapport  au  côté  droit.  Le  réflexe  cutané  plantaire  se  lait  mainltmant  en  flexion  bil®' 
I érale. 

Celte  amélioration  fonctionnelle  [icrsiste  actuellement,  ainsi  que  l’état  des  réfle^f®* 
et  de  la  sensibilité. 

On  voit  donc  que,  dans  notre  observation,  la  crise  jacksonicnne 
montre  révélatrice  de  la  métastase  et  apparaît,  comme  à  l’habitude,  p>'®' 
gressivement  croissante  et  fréquente.  Mais  il  est  intéressant  de  notef 
([u’au  début  les  phénomènes  de  déficit  sont  absolument  transitoires.  Ce* 
])hénomèues  n’ont  jamais  eu  ([u’une  durée  éphémère,  à  la  suite  de  Id 
crise,  puiscjue,  au  cours  des  crises  ultérieures,  les  phénomènes  persistant* 
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sont  des  phénomènes  d’irritation  contracture  et  non  flaccidité.  Ces  phéno- 
oiènes  s  accroissent  au  point  de  donner  naissance  à  un  syndrome  dimidié. 

Il  semble  pourtant  que  toute  l’évolution  ait  précisé  le  diagnostic  du 
s'ège  de  la  métastase  au  niveau  du  centre  du  membre  supérieur,  que  nous 
avions  posé  dès  le  début  ;  nous  insistons  cependant  sur  cette  nuance  que 
0  déficit,  sur  lequel  on  insiste  au  point  de  vue  valeur  localisatrice,  n’a 
oxisté  que  très  passagèrement,  à  tel  point  que  si  l’on  n’avait  pas  suivi  l’é- 
■'olntion  des  crises,  le  diagnostic  de  localisation  n’aurait  pas  été  possible. 

Le  deuxième  point  intéressant,  c’est  l’évolution  des  troubles  présentés 
par  la  malade  sous  l’influence  de  la  radiothérapie.  Comment  peut-on  ex¬ 
pliquer  la  persistance  et  même  l'exagération  des  troubles  au  début  du  trai¬ 
tement  ?  On  peut  penser  sans  doute  à  une  action  lente  des  radiations  et  à 
extension  progressive  de  la  tumeur  avant  que  la  radiothérapie  ait  pu 
■Igir  :  et  c’est  la  raison  la  plus  plausible  des  phénomènes.  On  peut  aussi  se 
emander  si  les  radiations  ne  provoquent  pas  une  excitation  du  tissu 
^^Dral  lorsque  celui-ci  est  altéré  et  comprimé  peut-être  par  les  pbéno- 
'nènes  et  dilatation  vasculaire  qui,  la  chose  est  connue,  se  produisent 
1  ans  le  tissu  nerveux  sous  l’influence  des  rayons. 

Il  nous  paraît  en  tout  cas  difficile  de  mettre  en  sorte  l’action  du  traite- 
^nent,  puisque  tous  les  troubles  neurologiques,  non  seulement  les  crises 
épileptiques,  mais  et  surtout  l’hémiplégie,  ont  rétrocédé  à  sa  suite. 

efait  est  particulièrement  intéressant  parce  qu'il  s’agissait  là  d’un  épi- 


théli 

li'ès  radiumsensible. 


l'omc  baso-cellulaire,  qui,  au  niveau  du  col  utérin,  s’était  déjà  montré 


clini 


ne  conséquence  d’ordre  pratique  se  dégage  encore  de  cette  histoire 
J,  :  l’heureux  effet  d’un  traitement,  évidemment  tout  palliatif,  qui 

■  iipprime  rapidement  et  dès  crises  épileptiques  très  fréquentes  et  une  hé¬ 
miplégie  spasmodique. 


^Unaeur  cervicale  intramédullaire.  Extirpation.  Amélioration 
considérable,  par  J.  Dehelx  (de  Lille). 

^^On  ne  trouve  pas  souvent  publiés  dans  nos  bulletins  de  cas  d’énucléation 
®  tumeur  intramédullaire.  C’est  ce  qui  nous  incite  à  vous  rapporter  l’ob- 
ation  d’un  malade  atteint  de  cette  variété  de  tumenr  et  qui  a  été  opéré 
succès  par  M.  de  Martel. 


l’ar  ^'*^'**  —  M.  W...,  50  ans,  do  Lillers,  envoyé  à  noire  consultation 

’^ouflr  L-ivorsin,  examiné  par  notre  maître  M.  Cl.  Vincent  et  par  nou.s-raêine, 
douleurs  dans  les  genoux.  Puis  sont  apparues  des  douleurs 
iiiarch*^*'  *^'^**'^  P'ii'^'i®  ndérieure  du  cou  en  arrière  et  à  gauche.  Enlin  la 

Éx  *^*^'^*1*'  èilïlcile  et  l’extrémité  distale  des  deuxmemores  supéi  leurs  fut  parésiée. 
diini  t  nouuLES  moteuiis.  —  Membres  inférieurs.  —  Paraplégie  manifeste, 

n’pc  •'l’és  marquée  dans  les  divers  mouvements  segmentaires.  La  marche 

possible  qu’avec  un  aide. 

à  la  ^  CCS  supérieurs.  —  Parésie  prédominant  sur  les  a\  anl-hras  et  les  n  ains  surtout 
‘‘■'^'■gmn  cuhilale. 
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iROUKi.i'.s  ijKs  nKi  LEXES,  —  Les  réflexesiend/neux  sont  toi>s  exagérés  aux  membres 
inférieurs  ;  il  existe  de  la  trépidation  épileptoïde  du  pied  bilatérale.  Les  réflexes  tendi¬ 
neux  sont  vifs  aux  membres  supérieurs,  sauf  le  stylo-radial  droit  qui  est  inversé. 

Les  réflexes  entanex  abdominaux  sont  abolis.  Il  existe  un  signe  de  Babinski  bilatéral. 

Trouules  sensitifs.  —  a)  Sur  le  thorax,  —  au  tact  etàla  piqûre,  —  il  existe  des 
bandes  d’hypoesthésie  et  d’anesthésie  qui  se  répartissent  ainsi  :  entre  D»  et  B»  = 

1  [ypoesthésie  marquée  (l’hypoesthésie,  légère,  remonte  à  gauche  jusqu’en  C’). 

Knlre  D’  et  D’  Hypoesthésie  très  marquée  au-dessous  de  D’  =  anesthésie. 

Sensibilité  thermique  {plus  nette  pour  le  froid  que  pour  le  chaud)  :  Hypoesthésie 
un  peu  au-dessus  de  la  clavicule  ;  entre  D*  et  D®  —  Hypoesthésie  marquée  ;  entre 
D*  et  DI  =  Anesthésie  (le  malade  sent  qu’on  appuie  :  il  ne  peut  dire  si  c’est  chaud 
ou  froid). 

Au-dessous  de  D’  l’anesthésie  est  complète  pour  le  côté  gauche;  il  n’existe  qu’une 
hypoesthésie  pour  le  côté  droit. 

Aux  deux  jambes  :  anesthésie. 

Lu  arrière  :  les  limites  sont  sensiblement  les  mômes. 

b]  Membres  supérieurs.  Anesthésie  en  C»,  D‘,  11“  et  en  C-C'  aux  deux  mains,  pour 
le  tact,  la  piqûre,  le  chaud  et  le  froid. 

Dans  ces  divers  domaines,  il  existe  aussi  des  troubles  de  la  sensibilité  profonde. 

Réflexes  d’aulomaiisme.  Spontanément  il  existe  quelques  mouvements  involontaires 
do  flexion  des  membres  inférieurs.  Or  peut  les  provoquer  par  des  excitations  diverses 
jusque  vers  ID*. 

Il  existe  des  troubles  sphinctériens  (le  malade  est  très  constipé  ;  il  doit  pousser  pour 
uriner)  ;  et  des  troubles  trophiques  ;  pieds  froids,  violacés  avec  de  petites  escarres. 

Ponclion  lombaire.  L’épreuve  de  Queckenstedt-Stookey  décèle  un  barrage  com¬ 
plet.  Pression  initiale:  1(1;  par  le  toucher  et  la  compression  jugulaires;  aucune  oscil 
lation  du  niveau  du  liquide;  par  la  compression  abdominale:  le  niveau  monte  à  35  et 
redescend  à  16  dès  que  cesse  la  compression.  Après  soustration  de  7  cm.  de  liquide  il 
lombe  à  10. 

Le  liquide  est  limpide.  —  Lymph.  =  1  par  mmc.  Albumine  =  3  gr.  60.  B.-W.  = 
négatif.  Benjoin  --  0000012012222210.  Dans  le  sang  :  B.-'W.  négatif. 

Les  radiographies  de  la  colonne  cervicale  et  des  premières  dorsales  ne  révèlent  rien 
d’anormal.  L’éiireuve  du  lipiodol  par  vole  lombaire  décèle  un  arrêt  franc  en  C’-D*. 

Opération  (4  juin  1020).  Docteurs  Th.  de  Martel  et  Cl.  Vincent.  —  Laminectomie 
portant  sur  les  4»,  5“,  Go,  7®  vertèbres  cervicales.  Découverte  de  la  moelle  suivant  la 
lochnique  ordinaire.  La  moelle  est  étalée  sur  une  hauteur  do  trois  segments  et  bombe 
fortement  on  arrière,  comme  cela  pourrait  être  dans  une  tumeur  antérieure.  Il  n’existe 
ai  tumeur  postérieure,  ni  tumeur  latérale,  et  l’exploration  montre  qu’il  n’existe  pas 
non  plus  do  tumeur  antérieure.  Pensant  qu’il  s’agit  d’une  tumeur  ou  d’un  kyste  in- 
Iramédullaire,  on  ponctionne  la  moelle  :  il  ne  vient  pas  de  liquide.  On  l’incise  en  dehors 
des  vaisseaux  médians  et  û  un  millimètre  de  profondeur.  On  tombe  surune  masse  roug®; 
ijui  s’étend  en  haut  et  sur  les  côtés.  Elle  est  dégagée  prudemment  sur  les  deux  côtés, 
vers  le  haut  et  vers  le  bas.  Cherchant  à  la  contourner  en  avant,  on  trouve  un  plan  de 
i  livage  en  bas. 

En  bas  la  tumeur  était  prolongée  par  un  cordon  de  plus  en  plus  mince  fi  l’intérieur 
do  la  moelle.  Ce  cordon  n’a  pas  été  poursuivi.  Hémostase  soignée,  fermeture  classique- 

Suile.'s  opéraloircs.  --  Le  lendemain  de  l’intervention,  û  9  heures  du  matin  :  crise 
de  cyanose,  avec  dyspnée,  perte  de  connaissance,  hyperthermie.  T.  A  :  26  maximum 
(Pachon)  (elle  était  a  18  avant  l’opération).  Après  de  grands  enveloppements  (drap* 
mouillés),  chute  thermique,  le  malade  reprend  conscience.  Dans  l’après-midi,  lavement 
de  sulfate  de  magnésie. 

A  18  h.  30  et  a  18  h.  45,  2  crises  successives,  débutant  par  des  mouvements  convul' 
si  fs  des  deux  membres  supérieurs,  puis  déviation  faciale  à  droite,  révulsion  des  globes 
oculaires  qui  se  tournent  du  côté  droit  ;  perte  de  connaissance,  écume  aux  lèvres 
phase  stertoreuse  durant  dix  minutes.  Dans  les  heures  qui  suivent  :  coma  presque 
complet  avec  rythme  de  Cheyne-Stokes.  T.  A  ;  maximum  32.  au  Pachon  à  19  h.  30- 
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Transiusion  sanguine  =  80  cm.  (D'  David).  Lavement  de  chloral  (4  gr.  d’hydrate 
de  chloral). 

Nouvelle  crise  à  21  heures,  analogue  aux  deux  précédentes.  Le  dosage  de  l’urée  san¬ 
guine  dans  le  sang  prélevé  le  matin  montre  un  taux  d’urée  élevé,  1  gr.  45  par  litre 
(chilîre  normal  avant  l’opération). 

Les  jours  suivants,  ce  taux  s’abaisse  à  0  gr.  98  le  lendemain,  à  0  gr.  65  le  3»  jour. 
^  Amélioration  progressive;  le  0  juin,  le  malade  a  relrouvésa  lucidité.  La  température 
abaisse  progressivement.  Les  crises  n’ont  pas  reparu,  le  malade  est  maintenu  sous 
•action  du  luminal  pendant  48  heures. 

Troubles  moteurs.  —  Plus  accentués  gu’avant  l’intervention,  aux  membres  infé- 
fieurs  paraplégie  complète.  Aux  membres  supérieurs  ;  motilité  très  diminuée  à 
droite  ;  la  [larésie  est  moins  accentuée  à  gauche. 


houbles  sensilifs,  —  S’améliorent.  L’anesthésie  complète  des  membres  inférieurs  a 
*  place  à  une  hypoesthésie. 

Roubles  sphincléricns.  --  i-tétenlion  d’urine  nécessitant  des  sondages, 
amélioration  fut  progressive  ;  la  para|dégie  diminua  ;  la  marche  devint  de  plus 
m>^t****  assurée  et  actuellenumt  (décembre  1929),  le  malade  marche  encore  dilTicile- 
j  mais  sans  aucune  aide.  Le  membre  supérieur  gauche  a  repris  sa  force  habituelle, 
ho  supérieur  droit  est  un  pou  plus  habile  qu’avant  l’opération,  mais  l’amé- 

^  a  ion  est  de  ce  côté  moins  nette  qu’à  gauche.  Le  réflexe  stylo-radial  est  très  di- 
’hdè.  Le  eubilo-pronateur  et  le  tricipital  ne  peuvent  être  trouvés, 
rali  encore  quihiues  douh  urs  «  (jui  ne  sont  pas  comme  celles  d’avant  l’opé- 

cha°'î  *  °^’iad''*^ement  quelques  troubles  hypoesthésiques  au  tact,  à  la  piqûre,  au 

Paru  *'''°**^  interne  de  l’avant-bras.  Les  troubles  sphinctériens  ont  dis- 

palhologi(iue  (étude  faite  dans  le  laboratoire  de  M.  Cl.  Vincent).  La  tumeur 
b  une  grosse  datte  ayant  environ  quatre  centimètres  de  long  sur  deux  cen- 
Un  large,  elle  est  aplatie  dans  le  rens  aniéro-postérieur  où  elle  mesure  environ 

énlimèlre.  Elle  est  de  coloration  rouge  brun,  de  consistance  homogène, 
èosi  ^‘"'lAoijifjue.  —  Les  coupes  ont  été  étudiées  après  coloration  à  l’hématéine, 
drai***’  *^**^'^  ™'^l'Lylône,  à  l’éosine  bleu  de  méthylène  et  par  la  méthode  de  Per- 
le  ^°'^r  Lssu  conjonctif.  .Sur  les  coupes  colorées  par  le  Perdrau,  on  peut  voir  que 
bre  ®®njonctit  est  à  peu  près  réduit  à  celui  qui  entoure  les  vaisseaux:.  Ceux-ci,  nom- 
ax,  forment  les  axes  de  tubes  cellulaires  dans  lesquels  les  cellules  ont  une  distribu- 
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lion  parfois  rôgulière,  parfois  anarrhique.  Des  fibres  conjonctives  entourant  les  vais¬ 
seaux,  partent  en  certains  endroits  de  très  fines  fibrilles  disposées  radiairement.  Elles 
sont  en  général  estompées  et  il  est  difficile  do  dire  leur  vraie  nature  :  conjonctive  ou 
névroglique. 

Sur  les  coupes  colorées  à  l’éosine  bleu  de  méthyb'inc,  les  cellules  de  forme  polyédrique 
sont  ordinairement  distribuées  en  files  ou  en  cercles.  Les  files  sont  indiquées  pai  ce  fait, 
que  les  noyaux  sont  placés  d’une  façon  symétrique  par  rapport  à  un  axe  longitudinal. 
Dans  les  cercles,  les  noyaux  sont  rangés  symétriquement  par  rapport  à  un  axe  mé¬ 
dian.  On  dirait  ipie  ces  cellules  sont  en  bien  des  points  les  cellu  es  de  reeouvrement 
soit  de  tubes,  ayant  une  lumière  centrale,  soit  d’axe  vasculaire  recouvert  d’épithélium. 

Les  tubes  ne  sont  que  de  pseudo-l  ubes  :  en  elTet,onpeut  se  convaincre  que  ce  qui 
représente  la  lumière  centrale  des  tubes  coupés  en  long  ou  en  travers  n’est  constitué 
ipie  par  iin  produit  de  dégénéresce  ice  vaeiiolaire.  f)n  peut  saisir  par  endroit  comment 
se  lont  ces  Ilots  de  récrose.  Au  jiourtour  d’une  petite  cavité  contenant  une  substance 
grenue  légèreirieiil  rose,  on  peut  voir  les  cellules  devenir  vaciinlaires  surtout  à  leur 
périphérie  et  il  s’élinnne  une  partie  de  la  cellule.  Parfois  un  groupe  de  cellules  subit 
celte  dégénérescence  et  l’une  d'elles  est  éliminée,  elle  présente  alors  un  noyau  pyeno- 

Ces  dégénérescences  vacuolaires  avec  formation  de  pseudo-rosettes  sc  forment 
souvent  à  l'ôté  d'iri  vaisseau.  11  est  facile  de  voir  dans  ces  cas  qui;  les  cellules  sont 
groupées  par  rapport  au  vaisseau.  Il  existe  alors  un  axe  vasculaire  (vaisseau  :  glo¬ 
bules  rouge-:,  ((iiclipii's  globules  blancs  polynucléaires). 

La  paroi  du  vaisseau  est  représentée  par  des  noyaux  aplatis.  Parfois  les  cellules 
polyédriques  sont  aci;olées,  directement  seirble-t-il,  sur  la  coucIh;  des  cellules  vas¬ 
culaires.  Pariois  il  existe  plusieurs  rangées  de  ces  dernières  cellules  qui  se  soulèvent 
et  leurs  noyaux  pénètr(;nt  alors  e- tre  les  cellules  polyédriques. 

I.es  cellules  de  la  tumeur  sont  polyédriques,  irrégulières,  sans  limites  [irécisos  du 
côté  «les  antres  cellules.  Leur  proloplasraa  est  granuleux,  rose.  Il  existe  dans  cortaiaes 
cellules  des  grauulatio  is  très  réfringentes  orange  plutôt  que  rose  (ec  itrosome).  Le 
noyau  est  vésieuleiix,  arrondi  ou  allongé.  La  chromatine  y  est  répandue  en  très  fines 
granulations.  Il  n’existe  pas  de  ligures  de  division  indirecte.  I.es  ligures  do  division 

Sur  d'autres  coupi;s  colorées  au  Domiuicii,  les  cellules  restent  rangées  autour  du 
vaisseau,  mais  au  lieu  d'èire  accolées  à  la  membrane,  du  vaissimu,  elles  disi)Osent 
radiairement  à  distance.  On  voit  fréipKunmerit  la  fgure  suivante. 

Au  cmitre,  un  vaisseau  plus  ou  moins  grand;  de  ce  v;iisseaii  divergent  des  tilamenls 
disposés  d’uru;  façon  radiaire,  mais  plus  ou  moins  eu(;ln;vètrés.  Ils  aboutissent  à  des 
cellul(;s  fusiformes  pressées  les  unes  contre  les  autres.  Les  noyaux  d(;  ces  cellules  sont 
ovoïdes  à  lins  grains  ctiromatinés.  Il  existe  un  mieléole  violacé. 

/)«  la  (li’srripUon  que  noiii  venons  de  donner,  il  résiille  qu'on  esl  en  présence  d’itn 
qliomr.  Il  s'apparente  à  cause  de  la  disposition  des  cellules  polijédriques  par  rapport 
aux  axes  vasculaires,  aux  médullo-épilhéliomcs.  Il  esl  vrai  que  l'on  louve  aussi  des 
pseudo-nr  elles  de  cellules  fusiformes  qui  monlrcnl,  scmble-l-il,  que  les  sponejioblasles 
ne  sont  pas  rares  dans  cette  lumeur. 

Celle  énueléalion  d’une  lunieiir  inlraiiiédulaire  n’csl  pas  la  première 
réalisée  en  France.  Déjà,  en  IDl.'l,  M  de  Marlel  avait  opéré  pour  une 
tumeur  semblable,  mais  de  siège  dorsal,  un  malade  dont  l’observation  est 
relatée  dans  la  tbèse  de  Gendron  et  dans  celle  de  Becki  (1).  Plus  récem¬ 
ment,  en  mars  1927,  le  regretté  professeur  Sicard,  avec  MM.  Robineau 

(I)  Cl..  \  La  Lhiriirgie  des  tumeurs  intramédullaires  en  France  en  11113.  Suf 

un  cas  rapporté  par  Oendron  opéré  avec  succès  pur  Tli.  de  .Martel.  U.  N.,  avril  1ÜÜ7, 


SlLi.\CE  DU  (i  FÉVItlEJI  193(1 


230 

et  Haguen.iu  (1)  relatèrent  l’observatiou  d'un  malade  atteint  d'une  tuinenr 
'«traïuédullaire  cervical  opéré  avec  succès.  Et,  le  .‘11  mai  1927.  MM.  Sicard, 
Haguenaii  et  'Wallich  rapportent  également  les  résultats  favorables  d’une 
énucléation  d’une  tumeur  intramédullaire  (2). 

Ces  opérations,  qu’il  semble  assez  audacieux  d’entreprendre  et  qui 
sont  menées  avec  succès,  montrent  ce  que  l’on  peut  attendre  de  la  chirurgie 
’nédullaire.  Leur  relation  nous  semble  apporter  une  contribution  utile  à 
otnde  de  l’état  actuel  de  la  neuro-chirurgie  en  France. 


Malade  opéré  d'une  poche  de  Rithke,  par  Th.  de  Martft  . 

be  jeune  homme  que  je  vous 'présente  est  malade  depuis  l’âge  do  18  ans.  Depuis  cette 
*^Pef[ue,  il  soulTfail,  pavaîl-il,  do  crises  épileptiformes  qui  l’ont  fait  réformer. 

^  borsque  je  l’ai  vu  pour  la  première  fois,  il  se  plaignait  de  ccplialées  intenses,  de  ver- 
'?e  et  (jg  torpeur,  ces  phénomènes  s’étant  beaucoup  accentués  dans  les  derniers  jours. 
^-  examen  du  fond  de  l’ccil  révéla  une  double  atrophie  optique  primitive,  plus  ac- 
aséc  a  gauche  qu’à  droite,  (d  l'examen  du  clianip  visuel  de  l’aùl  droit  (l’œil  gauche 
*'  ant  aveugle)  munira  une  hémianopsie  lem])orale. 

J  en  conclus  ipi'ii  s’agissait  vraisemblablement  d’une  compression  du  chiasma  s’é- 
®hdant  en  arrière  à  la  bandedette  gauche, 
ba  radiographie  montra  une  selle  turcique  normale. 

Aucune  concrétion  calcaire  suprasellaire  n’était  visible,  mais  une  seule  radiogra- 
Klue  fut  faite. 

posai  le  diagnostic  do  méningiome  suprasellaire  ou  de  poche  de  Hathkc  et  je  pra- 
^  quai  une  exploration  par  \  ()ie  transfronlale  de  la  région  chiasmaLitpie  sous  anesthésie 
ucale  et  en  position  assise.  Comme  le  malade  était  en  fort  mauvais  état,  je  lis  systé- 
u  iquement  l’opération  en  deux  temps,  à  vingt  heures  d’intervalle, 
urant  le  2»  temps  je  découvris  une  grosse  poidie  de  Rathke,  contenant  la  valeur 
Igtl*' verre  à  bordeaux  d’un  liquide  caractéristique  verdâtre  et  rempli  de  pail- 
rés*^*  ^''*^bmtes.  Mih'  portait  sur  sa  saillie  arrondie  le  chiasma  et  les  nerfs  optiques  éti- 
Cette  poeluï  s’étalait  sur  le  côté,  sous  le.  lohe  t(unporal  gauche,  et  elle  s’enfoncait 
cip'^'iV  inférieur  du  crâne  en  arrière  des  apophyses  clinoïdes  postérieures,  le  long 
upophysc  basilaire. 

tue  î”  '^“'''‘'tuai  tout  ce  que  j'en  pus  atteindre  facilement,  mais  parfaitement  convaincu 
'•  niesure  est  la  première  (Jualité  (pie  le  neuro-chirurgien  doit  posséder  et  qu’il 
Plus'**'*^  '  ***’  risques  énormes  au  malade  pour  lui  enlever  un  peu 

ç  lu  peu  moins  d’une  lésion  dont  on  ne  peut  le  débarrasser  complètement.  Je  me 

q  ‘1®  toucher  la  poche,  au  Zinker.  .le  pus  faire  disparaître  dans  sa  ca\  ité  (iO  cen- 

'res  d’une  mèche  de  deux  centimètres  de  large. 

su[iporta  iiarfaitement  l’opération  et  son  champ  visuel  s’ccst  certainement 

Je  ne  vous  présente  pas  ce  malade  pour  la  rareté  du  cas,  ni  parce  que 
■  tire  une  grande  vanité. 

poches  de  Rathke  sont  fréquentes.  Depuis  trois  mois  j'en  ai  déjà 
jj  deux,  et  tous  les  élèves  de  Cushing,  Martin,  Norman,  M.  Dott, 
^uirns.  peut-être  aussi  Christophe,  à  peine  rentrés  chez  eux  ont 
comme  nous  avons  fait.  Mais  avant  nous,  ils  les  ont  dépistées  par 


"'«guostic  ;  [ 
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leurs  signes  si  évidents  et  ils  les  ont  opérées  par  la  technique  que  leur  a 
enseignée  Cushing. 

Je  vous  le  présente  pour  vous  montrer  que  ce  diagnostic  des  tumeurs 
suprasellaires  est  relativement  facile  et  qu’il  faut  absolument  y  penser  et 
s  efforcer  de  les  dépister.  Il  ne  faut  cependant  pas  méconnaître  la  grande 
difficulté  qu’il  y  a  parfois  à  distinguer  une  atrophie  optique  primitive, 
d’une  atrophie  consécutive  à  une  stase. 

C’est  à  nos  collègues  ophtalmologistes  que  reviendra  surtout  ce  mérite 
et  je  suis  sur  que  d'ici  quelques  années  nous  opérerons  autant  de  tumeurs 
suprasellaires  qu’en  opèrent  nos  collègues  des  Etats-Unis. 

Clovis  Vincent.  —  Martel  nous  dit  qu  il  ne  faut  pas  faire  trop  aux 
sujets  atteints  de  tumeur  du  cerveau.  C’est  vrai  ;  mais  il  ne  faut  pas  non 
plus  leur  faire  trop  peu.  Si  on  leur  fait  trop  peu,  c’est  souvent  comme 
SI  on  ne  leur  faisait  rien,  ou  même  pire.  On  fait  alors,  non  de  la  chirurgie 
cérébrale,  mais  de  la  chirurgie  crânienne,  ou  si  l’on  veut,  de  la  pseudo- 
chirurgie  cérébrale. 

Ce  qu’on  doit  faire  au  malade  dépend  de  ce  qu’il  a,  de  ce  qu’on  sait  faire 
en  présence  de  la  tumeur  qu  il  a,  et  aussi  du  tempérament  du  neuro¬ 
chirurgien.  A  la  prochaine  séance  de  la  Société,  je  présenterai  deux  tu¬ 
meurs  de  la  poche  de  Rathke  guéries.  Chez  ces  malades  une  partie  du 
kyste  a  été  enlevée,  l’autre  partie  a  été  très  attentivement  traitée  au 
li(|uidc  de  Zenker.  Les  suites  opératoires  ont  été  plus  dilliciles  ([ue  chez  lu 
malade  de  Martel.  Cependant  les  deux  sujets  sont  vivants.  Si  la  guérison 
persiste  ou  persiste  plus  longtemps  que  chez  le  sujet  présenté  aujourd’hui, 
j’aurai  eu  raison  ;  —  dans  le  cas  contraire,  j’aurai  tort.  C’est  l’avenir  qui 
jugera. 

Au  surplus,  quand  on  présente  devant  une  Société  savante  un  sujet 
opéré  de  tumeur  du  cerveau,  il  ne  doit  [loint  venir  sans  ce  qu’on  lui  a 
enlevé  :  toute  la  tumeur  si  elle  a  été  extirpée  entièrement,  la  partie 
extirpée  dans  le  cas  contraire.  Dans  une  matière  si  difficile,  personne  ne 
doit  demander  à  être  cru  sur  parole. 

Dans  une  précédente  note,  j  ai  déjà  indiqué  le  syndrome  qu’on  observe 
chez  les  sujets  opérés  de  poche  de  Rathke  quand  l’acte  opératoire  porte 
au  dessous  et  en  arrière  du  chiasma. 

Pendant  l’opération  meme,  la  température  peut  monter,  de  117, J  par 
e.xemple  passer  à  39,5.  Souvent,  presque  toujours,  le.  malade  s’endort  et 
ce  sommeil  sc  prolonge  plus  ou  moins  ;  souvent  aussi  au  milieu  Je 
1  opération  il  réclame  à  boire  ;  cette  polydipsie  dure  elle-même  plus  oU 
moins. 

J  ai  eu  1  occasion  d  observer  un  phénomène  qui  n’a  pas  été  signalé  à  nia 
<!onnalssance  :  le  vomissement.  Deux  de  mes  malades  ont  présenté  à  un 
moment  où  ils  étaient  hors  de  danger  ce  phénomène  ;  chez  une  malade  iJ 
s’agissait  d’un  vomissement  matutinal,  pourchez  l’autreplusieursvomisse- 
ments  dans  la  journée  et  cela  sans  réaction  méningée,  sans  perturbation 
apparente  autre  de  1  apjiareil  digestif.  Ce  vomissement  s’accompagnait 
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(lune  persistance  de  la  soif.  Il  disparut  en  faisant  priser  de  la  poudre 
d’hypophyse. 

Myélite  cervicale  ayant  déterminé  un  syndrome  de  Brown-Séquard. 
Etude  de  son  évolution  depuis  cinq  années,  par  MM.  Georfïes 
Guillain,  a.  Thiîvknahd  (t  R.  Garcin. 

Le  syndrome  de  Brown-Séquard  est  rarement  rencontré  à  l’état  de 
pureté  absolue  à  la  suite  de  la  production  d’un  foyer  myélitique,  il  est 
déterminé  presque  toujours  par  une  compression  ou  un  traumatisme  la- 
^(iromédullaires.  Il  est  cependant  bien  évident  que  l’évolution  clinique  du 
syndrome  doit  prendre  dans  chacun  de  ces  cas  des  caractères  i)articu- 
à  condition  que  son  observation  puisse  être  j)oursuivie  suffisamment 
(^ngtemps.  Nous  avons  i)u  suivre  pendant  4  ans  1/2  l’évolution  d’un  fait 
(  (i  cet  ordre,  dans  lequel  la  lésion  de  l’hémimoelle  par  foyer  infectieux  ne 
p(3uvait  taire  de  doute,  et  ce  sont  les  plus  importants  de  nos  examens  que 
'^'îus  désirons  rapporter. 

Louis  B...  est  amené  à  la  consultation  de  la  Salpétrière  au  mois  de 
juillet  1925,  il  a  29  ans  et  exerce  la  profession  de  garçon  de  banque.  Il 
^st  marié  à  une  femme  probablement  tuberculeuse  et  en  a  eu  une  fille  jus- 
alors  bien  portante.  Lui-même  a  été  en  parfaite  santé  jusqu’au  mois  de 
juillet  1925  Le  7  juillet,  il  se  plaint  à  la  fin  de  la  journée  d’une  sensation 
pénible  de  lourdeur  à  la  nuque.  Le  lendemain  apparaît  très  progressi- 
^euient  une  hémiplégie  gauche  ;  c’est  tout  d’abord  le  membre  supérieur 
‘('ut  il  constate  la  faiblesse  le  matin,  puis,  au  cours  de  l’aprés-midi,  c’est 
®  uiembre  inférieur  gauche  qui  est  atteint  par  la  paralysie.  En  fin  de 
J(^Urnée,  hi  paralysie  des  membres  gauches  est  complète.  Il  ne  s’est 
Pj’uiluit  aucun  phénomène  douloureux  et  la  gène  occipito-cervicale  tend  à 

diminuer. 

Une  rétention  d’urine  s'installe  et  vase  prolonger  pendant  48  heures, 
tal*^  s’accompagne  d’aucun  phénomène  anormal  dans  la  sphère  géni- 

Quelques  jours  plus  tard,  le  malade  est  transporté  à  l’Hôpital  Saint- 
^^•^nis  où,  malgré  le  caractère  négatif  de  la  réaction  de  Bordet-’V\'^asser- 
‘'nn  du  sang  et  du  liquide  céphalo-rachidien,  on  commence  un  traite¬ 
nt  parle  novarsénobenzol  (0  gr.  45  en  deux  injections  intraveineuses). 
Quelques  jours  plus  tard,  le  malade  est  amené  à  la  Salpêtrière.  L’exa- 
^,||J"P>’aliqué  lors  d  e  son  entrée  nous  a  montré  une  paralysie  complète  et 
U  ale  des  membres  supérieur  et  inférieur  gauches  où  aucun  mouvement 
(U  .  nué  n’est  possible.  Au  membre  supérieur  droit,  il  existe  une  légère 
fi^'^^*"ntion  de  la  force  des  extenseurs  de  l’avant-bras  ;  le  membre  infé- 
droit  semble  absolument  indemne.  Du  restes  pour  tout  le  côtédroit, 
dv  volontaire  s’efl’ectue  normalement,  sans  aucun  caractère 

ysmétrique  ni  ataxique. 

^  réflectivité  tendineuse  normale  du  côté  droit  (réserve  faite  pour  un 
"bvue  NEeuou,üiyuiî.  —  T.  1.  .N»  2,  I-ÉVKIEU  1930.  Il’, 
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cerlaiii  affaiblissement  des  réflexes  rotulien  et  tibio-fémoral  postérieur) 
est  fortement  perturbée  du  côté  gauche. 

En  efl'et,  au  membre  supérieur,  tous  les  réflexes  tendineux  et  périostés 

sont  abolis.  Par  contre,  au  membre  inférieur,  les  réflexes  rotulien  et  tibio- 
fémoral  postérieur  sont  vifs.  Les  réflexes  achilléen,  médio-plantaire,  péro- 
néo-fémoral  postérieur  sont  normaux. 

La  recherche  du  réflexe  médio-pubien  montre  l’absence  de  la  réponse 
supérieure  et  l’asymétrie  de  la  réponse  inférieure,  qui,  normale  à  droite, 
fait  complètement  défaut  à  gauche.  La  percussion  médio-pubienne  provo- 
(lue  de  plus  une  brusque  ascension  des  deux  testicules. 

La  réflectivité  cutanée  est  normale  du  côté  droit.  Par  contre,  à  gauche, 
on  constate  l’abolition  des  réflexes  cutanés  abdominaux  et  crémastériens 
et  l’inversion  du  réflexe  cutané  plantaire.  L’extension  du  gros  orteil  est 
très  franche,  mais  ne  s’accompagne  pas  de  déplacement  des  autres  doigts. 
Cette  inversion  du  réflexe  cutané  plantaire,  observée  lorsque  le  malade 

est  en  décubitus  dorsal,  disparaît  lorsqu’on  le  place  en  décubitus  ventral 

et  la  réponse  à  l’excitation  plantaire  semble  alors  normale  à  gauche  comme 
à  droite. 

11  existe  au  membre  inférieur  gauche  des  phénomènes  nets  d  autoroa- 
tisnie  médullaire  et  le  pincement  de  la  peau  provoque  la  triple  flexion  du 
membre  jusqu’à  une  limite  supérieure  sensiblement  déterminée  par  le 
genou.  On  ne  peut  provoquer  de  réactions  comparables  au  membre 
supérieur  gauebe.  Du  côté  droit  tout  automatisme  médullaire  fad 

défaut.  J 

La  réflectivité  posturale  semble  abolie  au  membre  supérieur  gauche  e 
conservée  aux  trois  autres  membres.  Du  reste,  lorsque  le  malade  est 
assis  dans  son  lit,  le  membre  supérieur  gauche  pend  absolument  inerte 
et  flasque,  et  on  ne  peut  par  aucun  procédé  y  déceler  une  réaction  tonique 

même  légère.  ,  ,  .  . 

11  existe  des  troubles  sensitifs  importants  :  l->  Une  anesthesie  tactfle 
étendue  au  membre  supérieur  gauche  suivant  une  bande  radicu  air 
occupant  la  face  interne  du  bras  et  de  l’avant-bras  et  les  deux  faces 
poignet  et  de  la  main,  alfectant  donc  la  totalité  du  territoire  des  segment 
Cb  et  1),  et  l’extrémité  distale  de  G,  ; 

2‘'Une  anesthésie  thermique  et  douloureuse  occupant  le  membre  int 

rieur  et  presque  tout  l’héniithorax  droit,  possédant  une  limite  supérieur 
nette  située  au  niveau  de  la  3'  côte  droite.  La  moitié  droite  de  la  verg^ 
et  du  scrotum  est  comprise  dans  ce  territoire  qui  ne  s’étend  pas  au  meiU 

bre  supérieur  droit  ;  .  .  et 

3"  Une  abolition  de  la  notion  de  position  aux  membres  superieui 
inférieur  gauches,  alors  que  cette  notion  est  parlaitement  conservée 

côté  droit.  ,  ,  ug 

La  sensibilité  vibratoire  c.xplorée  à  l’aide  du  diapason  n  est  troum 
qu’à  la  main  et  à  l’avant-bras  gauches  où  elle  est  complètement  supp> 


11  existe,  du  côté  gauche,  des  troubles  vas 
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1  hyperpulsatilité  artérielle  avec  élévation  de  la  tension  niaxima  qui  est  de 
18  au  bras  gauche  pour  10  au  bras  droit  (mesure  faite  avec  l'appareil  de 
"achon).  I^a  tension  mininia  est  de  7  des  deux  côtés. 

La  température  du  tégument  est  nettement  plus  élevée  du  côté  gauche, 
^nfin  on  remar{[ue  de  ce  côté  une  discrète  hypersudation  spontanée. 

Les  troubles  sphinctériens  ont  disparu. 

L  examen  de  la  face  permet  de  constater  le  rétrécissement  de  la  fente 
palpébrale  gauche  auquel  s'associent  du  même  côté  de  l’énophtalmie  et  du 
™yosis.  Aucun  autre  trouble  n’est  décelable  dans  le  domaine  des  nerfs 
crâniens;  les  réactions  pupillaires  à  la  lumière  et  à  la  distance  sont  très 
■’Onnes. 

Les  différents  viscères  semblent  absolument  normaux  et  l’examen 
complet  ne  décèle  qu’une  discrète  micro-adénopatbie  inguinale  et  axil¬ 
laire. 


Lès  ce  moment  nous  avons  porté  le  diagnostic  de  syndrome  de 
cown  Séquard  par  lésion  de  l’hémi-moelle  gauche  à  la  hauteur  des  seg- 
oients  C,,  Cj  et  Di.  Cette  localisation  en  hauteur  s’imposait  en  effet  à  la 
de  la  constatation  des  signes  paralytiques  gauches  accompagnés 
areflexie  tendineuse  et  périostée  au  membre  supérieur,  d’anesthésie  tac- 
'  c  en  hande  à  la  face  interne  du  bras  gauche,  et  enfin  d’un  syndrome  de 
Bernard-Horner  de  ce  même  côté. 

La  localisation  de  la  lésion  à  la  rhémimoelle  gauche  était  évidente,  du 
^ait  de  l’intégrité  sensiblement  complète  de  la  motricité  des  membres 
‘  •’oits  et  de  l’existence  de  ce  côté  droit  d’une  hémi-anesthésie  thermique 
douloureuse  au-dessous  de  la  lésion  et  strictement  dimidiée. 
ans  insister  dès  maintenant  sur  certaines  particularités  cliniques  que 
'’ous reprendrons  à  la  lin  de  cette  communication,  on  doit  examiner  le 
problème  étiologique  que  posait  la  lésion  médullaire  de  ce  malade.  L’ab- 
®'^ace  de  traumatisme,  le  début  brusque  et  la  constitution  très  rapidement 
progressive  (en  24  heures)  du  syndrome  clinique  permettaient  de  ne  rete¬ 
nu  une  seule  hypothèse,  celle  d’un  foyer  myéliti([ue  localisé  à  deux 
^®gn>ents  delà  moelle  cervico-dorsale  gauche. 

inlection  causale  n’est  certainement  pas  la  syphilis  (|ue  l’on  ne  re- 
rouve  pas  dans  ranamnè.se  et  dont  tout  stigmate  fait  défaut.  De  plus  la 
^^actioii  de  Bordet-Wasscrmann  pratiquée  à  l’hôpital  Saint-Louis  dans  le 
'L|uide  céphalo-rachidien  du  malade  s’est  montrée  négative, 
'ffro  sa  maladie  était  au  maximum  d’acuité.  Enfin  l'examen  complet 
^  Xluide  céphalo-rachidien,  pratiqué  quelques  mois  après  au  labora- 
re  de  la  (.Unique  de  la  Salpétrière,  permet  d’allirmer  que  la  syphilis 
l^est  pas  Les  résultats  de  cet  examen  (décembre  1925)  ont  été 

(  ^rnxants  ;  liquide  clair  retiré  sous  tension  de  25  centimètres  d’eau 
^sition  assise)  mesurée  au  manomètre  de  ((ilaude  ;  albumine  0  gr.  35  ; 
Diiphocyte  par  millimètre  cube  à  la  cellule  de  Nageotte  ;  réactions 
be  Weichbrodt,  de  Bordet- Wassermann  négatives  ;  réaction  du 

"Join  collo'idal,  ()()0(K)222110()0()Ü().  Cet  examen  ne  montrait  en  somme 
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qu'une  hyperal)ulininosc  discrète  et  une  extension  vers  la  droite  de  la 
zone  de  précipitation  du  benjoin  colloïdal. 

Il  s’agissait  donc  d’une  myélite  infectieuse  dont  la  localisation  en  loyer 
paraissait  extrêmement  précise,  maisdont  la  nature  nous  échappait,  l’iden¬ 
tification  n’ayant  pu  être  tentée  à  la  phase  aiguë  par  des  procédés  tels 
que  l’inoculation  à  différents  animaux  du  liquide  céphalo-rachidien  ou 
la  recherche  d’anticorps  dans  le  sérum. 

Certes  le  diagnostic  de  poliomyélite  antérieure  aiguë  déhordant  sur  la 
substance  blanche  ne  pouvait  être  complètement  écarté.  Cependant  il 
semble  bien  que  toute  phase  infectieuse  prépoliomyélitique  ait  fait  délaut, 
et  d’autre  part  l’atteinte  du  névraxe  a  été  dès  le  début  remarquablement 
localisée  puisque  toute  la  symptomatologie  se  rapportait  à  un  loyer 
uni(|ue.  Celte  atteinte  a  été  de  plus  très  profonde,  comme  en  témoigne 
l’évolotion  que  nous  allons  maintenant  rapporter,  et  nous  ne  trouvons 
guère  dans  cette  lésion  unique  à  symptomatologie  relativement  étendue, 
jirofondeet  peu  ou  jias  régressive  la  mar([uede  la  poliomyélite  antérieure 
aiguë. 

Nous  avons  pu  en  effet,  depuis  juillet  1925,  suivre  régulièrement  l’évolu¬ 
tion  clinique  de  la  maladie. 

La  motilité  est  reparue  iiendant  le  mois  d  août  1925  au  membre  inlé 
rieur  gauche  et  aux  doigts  de  la  main  gauche.  En  septembre  1925,  ce 
malade  quittait  la  Clinique  en  marchant  à  l’aide  d’une  canne  et  était 
susceptible  d’effectuer  de  très  légers  mouvements  du  poignet  gauche. 

A  la  lin  d’octobre  1925,  ses  possibilités  de  mouvement  étaient  les  mêmes, 
mais  la  contracture  avait  fait  son  apparition  et  se  manifestait  déjà  avec 
une  grande  intensité.  Nette  à  l’extrémité  distale  du  membre  supérieur 
gauche,  elle  se  signalait  encore  par  la  démarche  en  fauchant  quelle  impo¬ 
sait  au  malade  De  plus  les  réflexes  d’automatisme  médullaire  avaient  pris 
une  intensité  considérable  tout  en  restant  limités  aux  membres  gauches. 

Au  membre  inférieur  la  triple  flexion  était  obtenue  par  pincement  cu¬ 
tané  jusqu’au-dessous  du  pli  de  l’aine.  Au-dessus  de  cette  limite  le  pince 
ment  (lu  flanc  provoquait  une  réponse  des  allongeurs  du  membre  inle- 

La  réflectivité  tendineuse  s’était  fortement  exagérée  au  membreinféricin’ 
gauebe  et  il  existait  un  clonus  du  jiied  diflicilement  ëpiiisable. 

Au  membre  supérieur  gauche  la  réflectivité  tendineuse  et  périostee 
n’avait  pas  reparu  et  l’on  pouvait  pr()VO([Ucr  par  le  grattage  de  1  avaiff' 
bras  un  mouvement  de  flexion  de  celui-ci  sur  le  bras,  mouvement  (pie  I^' 
volonté  ne  pouvait  réaliser  et  (pi’il  est  loisible  de  rapporter  à  l’autonia' 
lisiiie  médullaire. 

Les  troubles  sensitifs  persistaient  sans  aucune  niodillcation. 

Pendant  les  années  1920  et  1927  le  malade  est  traité  à  plusieurs  reprises 
par  rionisation  calciipie  transmédullaire. 

A  la  lin  de  192<S,  il  entre  dans  le  service  du  Professeur  Claude  pour  diî'’ 

troubles  l’ayant  amené  à  tirer  deux  coups  de  revolver  dans  l’escalier  de  sa 


I 
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liaison.  Ces  troubles  sont  considérés  comme  appartenant  à  un  état  confii- 
sionnel  onirique  épisodique  avec  phénomènes  liallucinatoires  et  inter¬ 
prétations  multiples  mais  peu  nettes,  évoluant  sur  un  fond  de  débilité 
mentale  (Certificats  du  L)''  Meignant).  Cet  épisode  est  complètement  ter¬ 
mine  au  début  de  mars  1929  et  aucun  trouble  mental  nouveau  n’est  sur- 
''enu  depuis. 

Nous  avons  examiné  à  nouveau  ce  maladeà  la  fin  ds  1929,  etnousavons 
P»  relever  des  modifications  assez  importantes  au  point  de  vue  ncurolo- 
fî'que. 

I ont  d’abord  il  existe  une  amyotrophie  considérable  qui  prédomine  sur 
c  deltoïde  et  les  niuseles  sus  et  sous-épineux  et  atteint  à  un  degré  un 
peu  moindre  le  biceps,  le  brachial  antérieur  et  les  muscles  iiostéro-externes 
de  l’avant-bras. 

Aucune  contraction  volontaire  ne  peut  s’ell’ectuer  dans  ces  dillérents 
muscles.  Si  à  cette  paralysie  atroidiiqiie  on  juxtapose  la  contracture 
es  muscles  antagonistes,  on  aura  l’explication  de  l’attitude  très  particu- 
■eredu  bras  gauche  de  notre  malade.  Ce  bras  pend  le  long  du  corps,  mais 
J  est  quelque  peu  fixé  en  adduction  et  en  rotation  interne  par  la  contrac¬ 
ture  du  grand  pectoral.  L’avant-bras  est  en  hypertension  sur  le  bras, 

1  action  tonique  du  triceps  n’étant  plus  équilibrée  par  le  groupe  biceps- 
t^'ucliial  antérieur.  La  main  est  constamment  et  fortement  lléchie  sur 
uvant-bras.  La  première  phalange  des  doigts  est  en  hyperextension  ;  les 
"“Ires  sont  fléchies  en  griffe. 

Cest,  en  somme,  une  contracture  «  relati\ 
entre  les  différents  groupes  musculaires  qui  i 
males  et  rend  leur  réduction  difficile. 

^  est  a  noter  que  l’on  déclanche  facilement  un 
anienant  brusquement  en  hyperextension. 


‘  »  par  rupture  d’équilibre 
aintient  ces  attitudes  anor- 


en  l’a 


réalisé 


véritable  clonus  du  pouce 
Ce  clonus  ne  jieut  être 
ne  brus([uc  extension  de 


“^tenu  qu’au  pouce  et  ne  peut  étn 
main  habituellement  fléchie, 
que  11  paralysie  etde  contracture  que  nous  avons  décrit  expli- 

bj  a  pauvreté  des  réponses  réflexes  à  la  percussion  ostéo-périostée  du 
■''gauche.  On  n’obtient  en  effet  par  cette  manœuvre  que  la  flexion  de 
main  ;  aucune  autre  réjionsc  n’est  décelable,  que  l'on  interroge  le  stylo 
réfl'^  ou  les  radio  et  cubito-pronateurs.  Mais  jiar  contre  cette  flexion 
doiir?  provoquée  par  la  percussion  dans  un  territoire  très  étendu 
neii-  '^“P^meure  est  le  rebord  acromial.  Un  seul  réflexe  tendi- 

est  conservé,  c’est  le  réflexe  tricipital,  et  sa  réponse  est  vive, 
dé'cf'  "’“"’’^*’“'"‘érieur  gauche,  tous  les  réflexes  tendineux  sont  forts  et  l’on 
réfie  rotule.  Du  côté  droit  tous  les 

^exes  tendineux  et  périostés  sont  normaux. 

exan  cutanée  ne  s’est  pas  modifiée  et,  comme  aux  précédents 

men  j ‘“'’C'^'ou  du  réflexe  cutané  plantaire  gauche  obtenue  par  l’exa- 
cu  décubitus  dorsal  disparaît  dans  le  décubitus  ventral,  la  réponse 
lal. 

la  jilus  grande  facilité  du  côté 


réfi  ‘ccuimus  dorsal  disparaît  dans  le  déi 
“Xe  se  faisant  alors  suivant  le  type  normal, 
léflexes  de  défense  s’obtiennent  avec  la  i 
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g;iuche  (côté  des  troubles  nioleurs)  et  la  triple  flexion  du  membre  inférieur 
est  provoquée  par  le  pincement  jusqu’au  rebord  costal.  Par  contre,  du  côté 
droit,  on  ne  peut  provoquer  par  aucune  manœuvre  la  moindre  ébaudie  de 
réflexes  de  défense. 

Nous  avons  pu  remar(|uer  (]ue  I  excitation  cutanée  par  pincement  ou 
pargrattage  avec  une  pointe  d’épingle,  laite  du  côté  droit  dans  un  terri¬ 
toire  déterminé  provoquait  des  contractions  musculaires  du  côté  gauche 
alors  que  le  phénomène  inverse  n  a  jamais  pu  être  réalisé.  Ce  territoire  se 
confond  assez  bien  avec  celui  des  troubles  sensitifs  droits  et  possède  en  tout 
cas  à  peu  près  exactement  la  même  limite  supérieure.  C’est  au  voisinage 
de  cette  limite  (bord  inférieur  du  territoire  de  Ci)  que  les  réponses 
sont  le  ])lus  nettement  visibles  du  côté  gauche.  Leur  intensité  décroît 
ensuite  à  mesure  (|ue  le  point  excité  est  plus  bas,  elles  disparaissent 
pour  une  excitation  laite  au-dessous  du  genou. 

La  réponse  obtenue  consiste  en  une  contraction  des  muscles  du  bras 
gauche  (]ui  peuvent  encore  se  contracter,  et  on  peut  constater  un  abaisse 
ment  du  moignon  de  l’épaule,  l'iiyperadduction  du  bras  avec  rotation  in¬ 
terne  et  (|uelquefois  l’byperflexion  de  la  main.  Tout  se  passe  en  somme, 
comme  si  une  excitation  quelcon(|ue  appliquée  à  la  moitié  droite  du  corps 
se  réfléchissait  sur  les  cellules  non  complètement  détruites  des  segment? 
médullaires  lésés  et  déclanchait  une  réaction  toujours  analogue,  sous  la 
forme  de  contractions  musculaires. 

On  voit  combien  ce  fait  est  proche  des  phénomènes  de  répercussivite 
décrits  par  AndréThonias,  avec  cette  réserve  toutefois  que  la  zone  réflexo- . 
gène  ne  comiircnd  chez  notre  malade  quela  moitié  du  corps  opposée  à  la 
lésion  médullaire  et  au-dessous  du  niveau  de  cette  lésion. 

Les  troubles  sensitifs  constatés  à  nos  plus  récents  examens  sont  tort 
discrets  et  ne  constituent  plus  (|u’une  ébauche  de  ceux  que  l’on  pouvait 
relever  en  1920.  Cependant  on  retrouve  encore  l’iiypoeslbésie  tactile  du 
membre  supérieur  gauche,  et  la  diminution  des  sensibilités  IbermiciU® 
et  douloureuse  dans  le  territoire  cutané  sous-lésionnel  droit.  Il  n'existe 
|)lus  actuellement  de  perturbations  nettes  des  sensibilités  proiondc  e 
vibratoire. 

Les  troubles  vaso  moteurs  sont  encore  importants,  mais  de  sens  inverse 
de  ceux  ipie  l’on  observait  peu  de  temps  après  la  lésion  myélitique.  LO 
eH'et  la  main  gauche  est  constamment  froide  et  rouge  violacé.  De  mêiH® 
au-dessous  des  genoux  apparaît  une  nette  asymétrie  de  la  température 
cutanée  en  faveur  de  la  jambe  droite .  L’oseilloniétrie  montre  egaleiiicn 
une  liyp<>|>ulsatilité  du  côté  gauche  comme  l’indiquent  les  ebillres  suivaid* 
relevés  avec  l’apiiareil  du  Paebon  au  niveau  du  eoii-de qiied  :  a  drod® 
yix  17  —  Mn  9  avec  une  oscillation  maximale  de  8  divisions  ;  à  gaiicbe 
Mx  14—  Mn  9  avec  une  oscillation  maximale  de  8  divisions  seulement' 

Le  malade  a  spontanément  remarqué  ipie  la  sudation  était  plus  intcns® 
du  côté  droit,  quoi(|ue  ne  se  faisant  pas  dans  des  proportions  nnormalej-^ 

11  faut  noter  également  l’existence  d'un  dermograpbisme  considérab 
avec  une  intense  réaction  urticarienne  suivant  en  particulier  le  grattage  a 
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lo  pointe  d’éjiingle.  Ces  rénetions  sont  légèrement  plus  intenses  à  droite 
et  offrent  leur  maximum  de  netteté  entre  la  clavicule  et  le  rebord  costal. 

Signalons  enfin  qu’il  subsiste  un  très  léger  myosis  de  la  pupille  gauclie 
et  que  la  lente  palpébrale  est  un  peu  moins  ouverte  du  côté  gauche. 

Si  nous  coiu|)arons  maintenant  nos  récents  examens  à  ceux  cpii  lurent 
iaits  4  ans  1/2  plus  tôt,  nous  jiouvons  prendre  une  idée  assez  exacte  du 
processus  (pii  a  suivi  la  lésion  myélitique  chez  notre  malade. 

Au  point  de  vue  moteur  tout  d’abord,  il  y  a  eu  dès  ajirès  la  lésion  une 
aorte  de  sbock  médullaire.  En  effet,  non  seulement  bras  et  jambe  gauche 
«talent  complètement  ])aralysés,  mais  encore  on  observait  du  côté  droit 
l'ela  diminution  de  la  Force  musculaire  au  membre  supérieur  et  un  affai¬ 
blissement  des  rétlexes  tendineux  du  membre  inférieur. 

Au  bout  de  quatre  mois  la  contracture  a  Fait  son  apparition  dans  les 
membres  gauches  et  a  persisté  jusqu'à  la  période  actuelle,  sans  prendre 
Une  intensité  considérable.  La  modification  la  plus  importante  a  été 
apportée  par  le  développement  d’atrophies  musculaires  indiquant  l’atteinte 
«  éfinitive  de  certains  groupes  cellulaires.  Les  cellules  du  segment  atteint 
'■«pondant  auxgroupes  non  atrophiés  n’ont  cependantpas  repris  leur  fonc- 
lonnement  normal,  comme  en  témoignent  les  phénomènes  du  type  de 
'■«Porcussivité  (pie  nous  avons  signalés  et  également  des  contractions  fi- 
U'illaires  observées  dans  pres([ue  tous  les  muscles  du  membre  corres¬ 
pondant.  Il  semble  donc  (pie  ces  cellules  aient  conservé  une  irritabilité 
"normale, 

L'OS  réllexes  de  délense  ont  toujours  été  constatés  à  chacun  de  nos  exa- 
'"«ns  (In  côté  des  troubles  moteurs  et  uni([uement  de  ce  côté.  Ils  se  main- 
'«nncnt  encore  avec  une  intensité  égale  et  il  semble  même  ([ue  leur  zone 
'«nexogène  se  soit  plutôt  étendue 

.  troubles  sensitifs,  malgré  la  profondeur  de  la  lésion,  se  sont  progres- 
^'’vement  estompés,  quoique  gardant  leur  disposition  schématique  initiale, 
eu  e  leur  intensité  s  est  modifiée.  Il  semble  du  reste  (jue  ce  soient  sur- 
«Ot  les  sensibilités  profonde  et  vibratoire  qui  aient  bénéficié  d’une  récupé- 
‘■"tion  particulièrement  importante. 

Les  troubles  vaso-moteurs  et  sjmipathiques  se  sont  complètement 
l^^ersés  aussi  bien  au  point  de  vue  oscillatoire  qu’à  celui  delatherrao- 
^  «  rie  cutanée,  sans  que  nous  puissions  exactement  préciser  combien  de 
«'«ps  a  duré  le  stade  répondant  à  la  paralysie  .sympathique. 

eut-étre  l’évolution  n’est-elle  pas  terminée  tant  au  point  de  vue 
^  oteur  qu  au  point  de  vue  sensitif.  Il  ne  nous  a  cependant  pas  paru  inu- 
d’en  fixer  l’état  actuel,  en  insistant  sur  les  manifestations  décelables 
l^Uue  irritation  au  niveau  du  segment  médullaire  lésé  :  fibrillations  muscu- 
discrets  de  contracture,  phénomènes  du  type  de  répercussi- 
*  et  enfin  réllexes  d’automatisme  médullaire  persistants  et  d’intensité 
‘““jours  égale. 
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Le  mode  de  début  de  la  maladie  de  Friedreich.  Etude  du  liquide 

céphalo-rachidien,  par  MM.  G<'org(‘s  Guillain  (  t  Pierre  Mollare  t. 

Le  malade  que  nous  avons  l’honneur  de  présenter  à  la  Société  nous  pa¬ 
raît  intéressant  à  un  double  point  de  vue.  Son  examen  précoce  nous  a  per¬ 
mis  de  mettre  en  valeur  plusieurs  particularités  importantes  de  la  sémio¬ 
logie  de  la  maladie  de  Friedreich. 

D’autre  part,  certaines  constatations  faites  à  son  sujet  débordentle  cadre 
de  l’alfection  et  posent  des  problèmes  de  pathologie  générale  communs  à 
dillércntes  maladies  familiales  du  système  nerveux. 

L’enfant  D .  Raoul,  âgé  de  six  ans,  est  amené  à  la  consultation  de  la 

Salpétrière,  le  15  avril  1929,  pour  des  troubles  remontant  à  deux  mois  à 
peine.  Sa  naissance  avait  été  normale  ainsi  que  sa  première  enfance  ;  il 
avait  cependant  marché  assez  tard  vers  l’âge  de  18  mois.  On  note  encore  une 
bronchite  légère  à  trois  ans  et  une  angine  aiguë  banale  en  octobre  1928- 

En  février  1929,  il  fait  une  seconde  angine  qui  guérit  en  48  heures.  Mais 
dans  les  jours  suivants  les  parents  remarquent  que  l’enfant  marche  mal  et 
tombe  facilement.  Après  quelques  semaines  on  voit  apparaître  des  se¬ 
cousses  latérales  de  la  tète.  La  persistance  de  ces  symptômes  amène  la 
famille  à  consulter  différents  médecins. 

Notre  examen  à  cette  date  a  permis  de  mettre  en  évidence  les  symptômes 
suivants. 

La  démarche  de  l’enfant  n’est  pas  normale  et  le  trouble  le  plus  impor¬ 
tant  [)araît  être  d’ordre  cérébelleux  ;  l’enfant  marche  les  jambes  écartées, 
les  bras  étendus  et  cherchant  sans  cesse  un  appui.  La  latéropulsion  est 
fréquente  et  l’enfant  est  incapable  de  s’arrêter  au  commandement,  tout  le 
corps  basculant  lourdement  en  avant.  Néanmoins  sa  démarche  n’est  pa* 
simplement  celle  d’un  cérébelleux,  il  lance  en  effet  la  jambe  avec  une 
certaine  brusquerie;  il  marche  d’autre  part  en  maintenant  en  hyperexten¬ 
sion  le  gros  orteil  ;  enfin  sa  tète  oscille  constamment  dans  le  sens  trans¬ 
versal.  La  course  au  contraire  est  |)rc.squc  normale,  les  pieds  se  posent 
correctement  sans  écart,  et  l’on  |)ourrait  croire  dans  ces  conditions  à 
l’absence  de  troubles  si  la  chute  n’était  constante  lors  de  l’arrêt. 

La  station  debout  est  également  troublée  ;  l’enfant  peut  se  tenir  seul' 
mais  à  condition  d’écarter  les  jambes.  D’autre  part  cette  attitude  n’est 
maintenue  ([ue  grâce  à  d’incessantes  contractions  des  muscles  des  jainbeS 
dont  les  tendons  font  au  cou-de-pied  des  saillies  en  apparence  désordon' 
nées.  Les  orteils  sont  sans  cesse  en  mouvement,  tantôt  redressés,  tantôt 
crispés  au  sol.  Cet  é([uilibre  demeure  très  précaire,  et  l’enfant  n’offre  aU' 
eune  résistance  à  la  |)oussée,  quel  (pie  soit  le  sens  de  eelle-ei.  Enfin  1  0'* 
voit  |)ersister  dans  celte  attitude  des  oscillations  transversales  de  la  têtC’ 
Si  l’on  fait  joindre  les  talons,  la  chute  se  produit  jirescpie  immédiatement- 
L’occlusion  des  yeux  n’exagère  ((ue  très  faiblement  les  troubles  précédents- 

L’examen  de  l’enfant  couché  montre  l’absence  de  toute  paralysie.  O'* 
retrouve  jiar  contre  des  signes  cérébelleux  d’ordre  kinéti(pie,  inoius 
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nets  que  les  troubles  statiques.  La  dysmétrie  est  légère  dans  l’épreuve  du 
floigt  sur  le  nez,  niais  le  petit  malade  ne  peut  maintenir  le  doigt  au  contact 
<lu  but,  les  oscillations  devenant  alors  beaucoup  plus  importantes.  L’adia- 
dococinésie  est  assez  martruée.  L  byiiotonie  est  manifeste 
membres. 


:  quatre 


lis. 


11  semble  exister,  d'autre  part,  un  certain  degré  d’ataxie  proprement  dite 
nu  niveau  des  membres  inférieurs  et  elle  y  paraît  plus  nette  que  la  dys- 
Uiétrie.  C’est  ainsi  que,  dans  ré])reuve  du  talon  sur  le  genou,  l’enfant  porte 
Rapidement  son  talon  en  un  point  quelconque  de  l’autre  membre,  puis  le 
lait  glisser  vers  la  rotule  lentement  et  sans  perdre  le  contact.  L’occlusion 
des  yeux  exagère  légèrement  ce  trouble. 

La  sensibilité  ne  peut  être  étudiée  de  façon  précise  à  cause  de  l’âge  de 
1  enfant  et  de  son  état  particulièrement  craintif.  Cependant  la  diminution 
de  la  sensibilité  douloureuse  profonde  paraît  assez  nette. 

Tous  les  réflexes  ostéo-tendineux  des  membres  sont  complètement  abo- 
par  contre  le  réflexe  médio-pubien  persiste  nettement.  Les  réflexes 
uutanées  abdominaux  et  crémastériens  sont  normaux.  La  réponse  du  ré- 
fltîXe  eutané-plantaire  ne  peut  être  interprétée  avec  certitude  ;  tantôt  se 
produit  l’extension,  tantôt  la  flexion. 

Il  n’existe  pas  de  réllexes  d’automatisme  médullaire.  Les  réflexes  de 
posture  sont  abolis  aux  quatre  membres. 

Il  n’y  a  pas  de  déformation  du  rachis  ni  des  mains,  mais  l’aspect 
du  pied  est  déjà  anormal.  La  concavité  de  la  voûte  plantaire  est  exa- 
Sorée  et  la  première  phalange  des  orteils  est  en  hyperextension.  Le  pre- 
oiier  orteil  en  particulier  est  fixé  dans  cette  position  par  la  rétraction  du 
lendon  extenseur  correspondant  dont  la  saillie  est  très  nette.  Toute  cette 
déformation  est  facilement  réductible  par  pression  au  niveau  de  la  tête  du 
PRomier  métatarsien. 

Il  n’existe  aucune  amyotrophie.  On  ne  note  pas  de  troubles  sympa¬ 
thiques  ni  de  troubles  sphinctériens. 

La  parole  est  un  peu  lente  et  monotone,  mais  elle  n’est  pas  scandée. 

examen  des  yeux  est  négatif,  en  particulier  le  nystagmus  fait  totalement 
®‘3nt  ;  le  fond  d’œil  examiné  à  plusieurs  reprises  est  absolument  nor¬ 
mal. 

L  examen  de  la  VHP  paire  (D’’  Aubry)  montre  le  contraste  suivant  :  l’audi- 
hon  est  normale,  par  contre  les  labyrinthes  sont  totalement  inexcitables. 

épreuve  calorique.  20  cnP  d’eau  à  20“  :  pas  de  nystagmus  ;  40  cm^  : 
de  nystagmus  ;  300  cm^  :  pas  de  nystagmus.  Il  n’y  a  pas  de  dévia- 
mn  des  index  ni  de  sensation  subjective. 

épreuve  rotatoire.  —  Même  inexcitabilité,  quel  (tue  soit  le  sens  de  la 
'■otation. 

Epreuve  galvanique.  —  Même  inexcitabilité  malgré  un  courant  dont 
mtensiié  est  portée  jusqu’à  7  milliampères. 

examen  des  autres  nerfs  crâniens  est  négatif.  Les  réflexes  naso-pal- 
PebRal,  cochléo-palpébral,  optico-facial,  massétérin,  vélo-palatin  sont 

normaux. 
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L’état  psychique  est  peut-être  un  peu  déficient,  mais  il  est  difficile  d’en 
juger,  tant  l’enfant  est  craintif.  Il  n’est  pas  encore  allé  à  1  école,  sa  mère 
a  commencé  à  lui  apprendre  à  lire  et  sa  mémoire  paraît  bonne. 

L’examen  général  est  négatif.  Seule  la  tension  artérielle  paraît  faible  : 
iS-3.  Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine.  Il  n’existe  pas  de 
symptômes  d’hérédo-syphilis.  La  réaction  de  Bordet-Wasserrnann  est 
négative  dans  le  sérum  sanguin. 

La  j)onction  lombaire  montre  par  contre  des  modifications  impor¬ 
tantes  du  liquide  cépbalo-racbidien  :  tension  :  21  (en  position  assise)  ; 
albumine  ;  1  gr.  07  ;  réaction  de  Pandy  positive  ;  0,(5  lymphocytes  par 
millimètre  cube  ;  réaction  de  Bordet-Wassermann  négative  ;  réaction 
du  benjoin  colloïdal.  0000002222220000. 

Quinze  jours  plus  tard,  une  nouvelle  ponction  lombaire  montrait  une 
atténuation  des  troubles  précédeuts  :  tension  :  40  (en  position  assise)  ; 
albumine  ;  0  gr.  80  ;  réaction  de  Pandy  légèrement  positive  ;  4  lym¬ 
phocytes  par  millimètre  cube  ;  réaction  de  Bordet-Wassermann  néga¬ 
tive  ;  réaction  du  benjoin  colloïdal,  0000022222 lOOCHXJ. 

Depuis  un  an  les  modifications  obserxées  traduisent  une  évolution  lente 
de  l’affection  malgré  les  différents  traitements  mis  en  leuvre  (traitement 
antiinfectieux,  radiothéraj)ic,  ionisation  transcérébro-médullairc).  L'ag¬ 
gravation  porte  surtout  sur  les  troubles  de  la  marche  et  de  la  station 
debout.  Mais  il  faut  tenir  compte  dans  leur  appréciation  d’un  élément 
psychique  assez  important  ;  l’enfant  a  fait  il  y  a  quelques  mois  une  chute 
violente  et  depuis  lors  il  se  refuse  à  marcher  seul.  La  mère  d’autre  part 
a  exgaéré  en  lui  cette  crainte  en  le  jiortantsans  cesse. 

Les  réflexes  tendineux  des  membres  sont  toujours  abolis  ;  par  contre  D 
réflexe  médio-pubien  est  devenu  très  vif. 

Le  réflexe  cutané  plantaire,  toujours  difficile  à  interpréter,  donne  pres¬ 
que  constamment  une  réponse  en  flexion. 

L’ébauche  du  pied  bot  s’est  précisée,  en  même  temps  qu’apparaissad 
un  certain  degré  de  scoliose.  Peut-être  la  main  droite  présente-t-elle  déjà 
une  légère  saillie  dorsale  du  carpe. 

La  parole  est  maintenaut  très  scandée. 

L’inexcitabilité  labyrinthique  demeure  complète  ;  en  particulier  lors  du 
dernier  examen  (3  février  1930),  l’épreuve  galvanique  a  été  poussée  sans 
résultat  juscpi’à  une  intensité  de  10  milliampères.  L’arrêt  brutal  d’un 
courant  n’entraînait  même  pas  de  contre-déviation. 

Le  reste  de  l’examen  demeure  inchangé. 

Cette  observation  nous  paraît  mériter  certaines  considérations  tant 
point  de  vue  de  la  sémiologie  pure  que  de  la  pathologie  générale. 

Nous  insisterons  tout  particulièrement  sur  le  groupement  synthétiqu® 
possible  des  symptômes  présentés  par  notre  petit  malade  au  cours  de 
maladie  de  Friedreich.  Nous  avons  retrouvé  en  effet  les  mêmes  sig-^* 
initiaux  chez  d’autres  sujets,  en  particulier  chez  deux  malades  observés 
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avec  M.  Alajoiianine  ;  la  Ihèse  de  l’un  de  nous  (1)  en  contient  plusieurs 
exemples.  Aussi  nous  pensons  (|ue  l'on  peut  individualiser  comme  mode 
de  début  réel  de  la  maladie  de  Friedreicli  un  tableau  clinique  spécial  qui 
n  appartient  pas  aux  descriptions  classiques. 

Tous  les  symptômes  de  cette  première  période  peuvent  être  intégrés 
dans  l’association  de  deux  syndromes  :  1”  un  syndrome  cérébelleux  com¬ 
prenant  surtout  des  troubles  d’ordre  statique  ;  2<^  un  syndrome  d’atteinte 
des  racines  cl  des  cordons  postérieurs,  englobant  :  l’ataxic,  la  diminu- 
bon  des  sensibilités  profondes,  ainsi  que  l  abolition  des  réflexes  osléo- 
lendineux  des  membres. 

II  n’existe  par  contre  pas  de  symptômes  traduisant  une  lésion  pyra- 
•l'idale.  Si  les  descriptions  habituelles  mentionnent  les  signes  pyramidaux 
^otnme  à  peu  près  constants,  c’est  (|u’elles  correspondent  en  réalité  à  une 
phase  plus  avancée  de  l’évolution.  Il  faudra  souvent  ])lusieurs  années 
pour  que  débute  un  syndrome  |)yramidal,  (|ui  demeurera  d’ailleurs  un 
syndrome  mineur  réduit  à  la  parésie  des  llécbisseurs  et  au  signe  de 
Ilabinski.  Tel  est  le  tableau  <|ui  nous  apparaît  comme  caractéristicpie  du 
'drilable  début  de  l’alVeclion. 

Nous  ne  ferons  que  signaler  le  contraste  existant  entre  l’abolition  des 
•’cflexcs  osléo-lendineux  des  membres  et  la  conservation  ou  même  l’exa- 


IfCfation  du  réflexe  médio-pubien.  L’étude  systématique  de  ce  réflexe 
laite  par  l’un  de  nous  en  collaboration  avec  M.  Alajoiianine  (2)  avait 
/I®ja  révélé  le  même  phénomène  chez  les  tabétiques.  M.  J.  J.  Mozer  (3)  a 
^'gnalé  l’abolition  de  réflexe  médio-pubien  dans  la  maladie  de 
riedreieh,  nous  l’avons  retrouvée  chez  les  deux  tiers  de  nos  malades. 
Lonlrairement  à  la  règle  habituelle,  notre  malade  ne  présente  pas  de 
''yxlagtnus  ;  les  ])etites  secousses  nyslagmiformei  normales  dans  les  iiosi- 
bons  extrêmes  du  regard  font  même  totalement  défaut.  Or,  l’examen  de 
®  ville  paire  crânienne  montre  une  inexcitabilité  labyrinthique  totale  d’ori- 
b'ne  centrale.  Nous  avons  fait  la  même  constatation  chez  deux  autres 
*^iets  et  nous  croyons  que  l’absence  de  nystagmus  chez  de  tels  malades 
permet  de  prévoir  un  degré  marqué  d’hypoexeitabilité  veslibulaire.  L’abo- 
des  réflexes  labyrinthiques  est  à  rapprocher  de  l’abolition  des 
''éllexes  osléo  tendineux  de  rèule  dans  cette  all’cclion. 


Nous  ne  voulons  point  discuter  aujourd’hui  les  troubles  électriques 
eeelés  chez  notre  sujet.  Nous  avons  trouvé,  dès  le  premier  examen,  des 
^Valions  i.nportanles  des  chronaxies  dans  des  muscles  non  paralysés. 


v;ollaboralion  avec  M.  Hourguignon,  nous  voulons  joindre  ces  résul- 
^  ^  ‘I  d’auli-es  et  en  dégager  une  loi  syntbétiipie  générale  dont  la  thèse 
^  I  un  de  nous  donnait  une  première  formule. 


>ous  insisterons  enfin  sur  les  résultats  de  la  ponction  lombaire.  Les 
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descriptions  classiques  indiquent  comme  constante  l’intégrité  du  liquide 
céphalo-rachidien.  Les  observations  contraires  sont  exceptionnelles  et 
nous  ne  ferons  que  citer  quelques  cas  de  lymphocytose  solitaire  (lîarjon 
et  Cade  (1),  Bauer  et  Gy  (2),  Pierre  Marie  et  Thiers  (3),  Sentis  et 
Leenhardt.  (4). 

De  très  rares  observations  décèlent  les  réactions  de  la  syphilis  à  L 
ponction  lombaire  (Glande  et  Roiiillard  (n),  Benelli,  Ziicarelli,  hourteau 
et  Donati  (6). 

La  perturbation  du  licpiide  eéphalo-rachidicn  est  tout  à  fait  différente 
chez  notre  malade.  Nous  avons  constaté  en  effet  dans  ce  licpiide  1  gr.  07 
d'alhuniine,  une  réaction  de  Pandy  positive,  une  réaction  du  benjoin 
colloïdal  avec  précipitation  élargie  dans  la  zone  moyenne  non  syphili' 
ticpie.  Par  contre,  la  lymphocytose  faisait  défaut.  Il  nes'agitpas  desyphilis, 
car  toutes  les  réactions  delà  syphilis  sont  ici  négatives.  Nous  ne  connais¬ 
sons  ([u’une  observation  ([ui  soit  comparable  à  la  nôtre,  et  en  partie  seu¬ 
lement  car  elle  ne  comporte  pas  rhyperalhuininose,  c’est  celle  de  Ver- 
eelli  (7). 

Devant  les  résultats  de  notre  ponction  lombaire,  nous  avons  pratiqué 
une  série  d'inoculations  au  singe  et  au  lapin  dans  le  laboratoire  de 
M.  Levaditi,  ([ue  nous  remercions  très  vivement  de  fcon  hospitalité.  Les 
résultats  furent  négatifs. 

Cette  l’éaetion  de  li([uide  cépbalo-raebidien  s’est  éteinte  en  quelques 
semaines  sous  nos  yeux,  si  bien  ([u’examiné  plus  tard  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  aurait  été  trouvé  normal,  et  cependant  la  perturbation  initiale 
était  considérable. 

Une  telle  constatation  nous  paraît  d'un  grand  intérêt  au  point  de  vue 
de  la  pathologie  générale,  elle  montre  l’existence  d’un  processus  inflam¬ 
matoire  contemporain  du  début  réef  de  l’affection.  Les  résidtats  hal)ituel- 
lement  négatifs  de  la  rachieentèse  tiennent  sans  nul  doute  à  la  date  trop 
tardive  du  premier  examen.  Nous  croyons  qu’une  même  remarejue  peut 
s’appli([uer  à  certaines  autres  maladies  du  système  nerveux  dites  faini' 
liales,  surtout  pour  ces  cas  cpii  restent  unicpies  et  isolés  dans  une 
famille. 


(1)  tiARjoN  et  Cadh.  cènhalo-racliidifiu  et  méningite  chroiiicpje  (laiis 

Maladie  do  l'riedreicli.  Cumplrs  rendus  de  la  Sociélé  de.  Biologie,  1901,  p.  247. 

(2)  liAci  n  et  PiY.  Maladie  de  Friedreie.li  et  hérédo-ataxie  cérébelleuse  dans  une 

iiiême  fanulle.  Maladu;  de  Friedreich  avee,  lymphocytose  rachidienne.  Beuiie  neur»' 
Int/ique,  1909,  p.  97.  , 

(3)  l’ii  niu-,  Maiuk  et  1  muiis.  Réaction  de  Wassermann  dans  la  maladie  de  Friedreicn- 

Ite.vue  neurologigne,  1912,  tome  II,  p.  099.  ,  . 

14)  M'"'  SuN'ii''  cl  T,i  hnuaiidt.  Maladie  de  Friedrecich  avcclésiondu  fond  d’u'il  0 
Ivmphoccvl  ose  rachidienne. /.anÿucdoc  mcdicat,  10  septembre  1919. 

(h)  Ci.Ài  IIP;  el  Rcii'ii.i.Aim.  Syidiilis  cérébro-spinale  avec  symptcjmes  ataxo-cérébi'*- 
len\  du  tvpe  !•  riedreicli.  Bevue.  neurologique,  1913,  t.  I,  p.  705. 

10)  liiM'ii  I,  /.ic.AïuiLi-i,  Fourthau  et  Donati.  .Maladie  de  F’riedreicli,  infantilisiU 
c‘t  spécificité.  Marseille  médical,  1927,  5  juillet,  p.  20.  , 

(7)  N'uar.Ei.i.i.  Faso  sporadico  di  malattia  di  Friedreicli.  Access!  epilellici  e  repen’' 
li((norale  infiammatorio.  La  Bi/orma  medica,  1928,  n"  18,  p.  517. 
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Un  cas  de  nanisme  hypophysaire  (tumeur  de  la  poche  de  Rathke), 
amélioré  par  la  radiothérapie,  par  G.  Roussy  ci  J.  Bollatk. 

Vous  reconnaissez  peut-être  cette  jeune  fillette  que  nous  avons  présentée 
3  la  Société,  il  y  a  un  an  environ,  comme  exemple  de  ce  syndrome  bien 
individualisé  par  MM.  Sou([ues  et  Steven  Chauvet  sous  le  nom  de  nanisme 
hypophysaire  (Société  de  Neurologie,  7  décembre  1928). 

Le  résultat  vraiment  très  encourageant  cpie  nous  avons  obtenu  chez  elle 
Pnr  la  radiothérapie  pénétrante  vous  incite  à  vous  remontrer  aujourd’hui 
cGte  petite  malade. 

Voici,  en  deux  mots,  le  résumé  de  son  histoire. 

•1  s’agissait  d’une  fillette  de  12  ans  (elle  a  aujourd’liiii  13  ans),  chez  laquelle  apiniru- 
■ont  en  août  192(5  des  troubles  visuels.  Un  oculiste  consulté  a  ce  moment -la  note  ((ue 
■a  vision  de  l’œil  droit  est  réduite  à  la  perception  des  doigts  à  1  ra.  50. 

Kn  novembre  1928,  un  examen  pratiqué  par  l’un  de  nous  donne  les  résultats  sui¬ 
vants  : 

VOD  Vague  perception  lumineuse  ;  V(JG  =’  1  avec  -1-  1,50. 

l'upillcs  égales,  légère  déformation  de  la  iiui)ille  droite  ;  réflexes  pliotomoteurs 
harmaux  à  gauche  ;  à  droite  réflexe  direct  aboli.  Pas  d’atteinte  de  la  musculalure 
«vtrinsèque  de  l’œil. 

■'’ond  d’ceil  :  (_)  I).  décoloration  papillaire  complète,  atrophie  du  ty]ie  ])rimilif 
“ans  modifications  vasculaires.  O.  G.  -  légère  pâleur  de  la  papille, 
l'hamp  visuel  :  O.  1).  :  inappréc.iable  du  fait  de  la  baisse  de  l’acuité  visuelle.  - 
:  rétrécissement  temporal  très  net  et  accusé,  s’étendant  en  dedans  jusqu’à  1.)" 
'R  point  de  fixation  sur  le  méridien  horizontal  et  atteignant  ailleurs  régulièremenl 
méridien  vertical.  Champ  visuel  nasal  normal  pour  le  blanc  et  les  douleurs. 

Pe  diagnostic  de  compression  chiasmatique  s’imposait  et  attirait  immédiatement 
'  'illention  sur  l’arrêt  de  développement  de  l’enfant,  manifeste  depuis  trois  ans,  el 
à  tort  sur  le  compte  d’un  i)assé  palhologi(pie  un  peu  chargé, 
est  en  oulre  fraiipé,  au  |)Beinicr  abord,  y  ar  l’exijîultè  de  la  taille  do  eetle  lillelU' 
12  ans,  ([ui,  au  lieu  de  1  m.35  (chiffre  normal  jiour  son  âge)  ne  mesure  que  1  m.  2b 
''■l'ill''  d’un  enfant  de  9  ans).  Cependant  le  dévelopi)cment  harmonieux  el  le  i)oids 
25  kg.  ,100  est  celui  d’une  enfant  de  lü  ans  environ. 

h  examen  radiographique  du  crâne  met  en  évidence  un  rlargissemcnl  considérable  de 
"  «Cl/e  lure.iqur  ]iortant  sur  le  diamètre  antéro-postérieur  (20  min.)  et  sur  le  diamèlri' 
''•h’tical  (1(1  rnm.)  ;  les  apophyses  clinoïdes  antérieures  [laraissent  sensiblement  nor- 
'hales.  Los  apophyses  clinoïdes  postérieures  présentent  peut-être  un  léger  amincis¬ 
sement  de  leur  corps,  mais  l’orilice  de  la  selle  paraît  sensiblement  normal  et  même 
pou  étroit  Sur  l’une  des  épreuves,  on  aperçoit  quelques  taches  sombres  supra-sel- 
'"'[es  (a,',p,Hs  calcaires). 

Les  diverses  éiireuves  iirojiosées  dans  i’étude  des  syndromes  hypophysaires  :  re- 
'''orche  de  la  tolérance  aux  hydrates  de  carbone  (glycosurie  alimenlaire),  injections 
'  ®  labo  postérieur  d’hypophyse,  injections  sous-cutanées  d’adrénaline  soni  négatives. 

^oici  nminlennnl  ce  qui  s’est  passé  depuis  notre  présentation  de  l'an 

dernier. 

Un  traitement  |)ar  radiothérapie  pénétrante  a  été  institué  en  déceinljre 
Il  a  consisté  à  irradier,  au  moyen  de  l’appareillage  à  tension  eons- 
■'nte  de  GailTe  (200.000  vols  ;  filtre  1  mm^  +  2  mm.  al.  —  Distance  à  la 
••  30cm.  —  Intensité  35  m  A)  les  deux  champs  temporaux  à  raison 
SOO  U  tous  les  deux  jours.  La  malade  a  reçu  ainsi  8.000  R. 
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termédiaire  de  la  communicante  antérieure?  S’agit-il,  au  contraire,  d’une 
'  eces  tumeurs  kystiques  ou  solides,  développées  aux  dépens  de  la  poche 
Rathke  ?  Cette  dernière  hypothèse  paraît  plus  vraisemblable. 

*  Quoi  qu  il  en  soit,  et  au  point  de  vue  thérapeutique,  nous  avons  jugé 
opportun  d’instituer  chez  notre  malade  un  traitement  par  radiothérapie 
pénétrante  commencé  il  y  a  10  jours  et  qui  ne  peut  être  encore  apprécié 
<'‘>ns  son  effet. 


«  Suivant  le  résultat  obtenu,  nous  verrons  s’il  y  aura  lieu  ou  non,  dans 
avenir,  de  songer  à  un  traitement  chirurgical.  » 

Or,  nous  avons  aujourd’hui  à  nous  féliciterd’avoir  pris  une  telle  décision, 
raut-il  en  conclure  que  nous  n’avons  pas  affaire  ici  à  une  tumeur  delà 
poche  de  Rathke,  mais  bien  à  un  adéno-épithéliome  du  type  glandulaire 
'ypophysaire  ?  —  Ou  bien  encore  que  les  tumeurs  du  type  Rathke  sont 
^‘'diosensibles  dans  certaines  conditions  ? 


1  nous  est  aujourd’hui  impossible  de  répondre  à  ces  questions.  Mais 
propos  de  cette  observation,  il  nous  paraît  utile  de  revenir  sur  l’impor- 
ante  question  de  radio-sensibilité  des  tumeurs  en  général,  et  de  rappe- 
<ine  les  iormules  établies  il  y  a  quehpie  15  ans,  alors  que  les  tcchni- 
'joes  étaient  encore  imparfaites,  ne  semblent  pas  devoir  être  conservées, 
moins  dans  leur  intégralité. 

Lo  problème  de,  la  radiosensibilité  des  tumeurs  en  général,  des  tumeurs 
cerebrales  ou  hypophysaires  en  particulier,  est  encore  très  complexe  et 
amande  de  nouvelles  recherches  avant  d’être  définitivement  résolu. 


■  Lucien  Coknil.  —  La  distinction  anatomo-pathologique  des  tu- 
''leurs  su])ra-sellaires  explique  partiellement  les  résultats  variables  ob- 
*^arvés  dans  leur  radiothérapie. 

existe,  en  effet,  trois  grandes  variétés  bien  distinetes  de  ces  néoplas- 
que  nous  préférons  désigner  sous  le  nom  de  tumeurs  du  tractus  pha- 
^ngo-bypophysaire  que  sous  celui  de  tumeurs  delà  poche  de  Rathke, 
eus  en  avons  développé  les  raisons  dans  un  travail  paru  dans  les  Annales 
‘tatomie  pathologique,  (1926,  n»  3,  p.  237  à  242),  à  propos  des  deux 

I  aenuers  cas  étudiés  en  France. 

^  es  variétés  sont  les  suivantes,  dans  l’ordre  inverse  de  radiosensibilité  : 

II  /‘■'/s/e.s'  de  la  fente  de  Rathke,  qui  seraient  dus  pour  Ewingà  une 
ç.^|'j^*’®^arétion  des  acini  salivaires.  Ces  kystes,  décrits  en  France  par 
i  Oberling,  ont  un  contenu  séreux  et  leurs  parois  sont  formées  d’un 

‘'‘‘hélium  cylindrique  cilié. 

Se  <'pithélioinesphargngo-hgpophgsaires,  dits  de  la  poche  de  Rathke, 
Présentant  sous  l’aspect  d’épithélioma  malpighien,  avec,  parfois,  jiré- 
fflobcs  cornés  (Allgaycr,  Bartels,  Strada,  Bailey,  Cornil  et  Flo- 
ni  certains  cas,  ils  affectent  tantôt  la  structure  adamanti- 

pé  caractérisée  par  un  revêtement  de  cellules  allongées,  à  la 

‘imérie  des  papilles,  tantôt  la  structure  adamantinoïde  avec  hyiierge- 
((  ‘"‘crtitiel,  offrant  cet  aspect  spécial  des  fibrilles  en  tourbillons,  en 
rileuse  »,  (pie  j'ai  décrit  dans  le  mémoire  précité. 
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C’est  dans  les  plages  dégénératives  interstitielles,  que  se  développe  la 
calcification  secondaire  et  assez  tardive  donnant  des  taches  visibles  natu¬ 
rellement  sur  les  radiographies. 

3°  Enfin,  les  tératomes  qui  peuvent  contenir  des  formations  osseuses  qui, 
elles  aussi,  sont  décelables  radiologiquement. 

On  comprend  aisément,  dans  ces  conditions,  que  la  thérapeutique  pâl¬ 
ies  radiations  soit  moins  efficace  dans  cette  dernière  variété  que  dans  la 
première  et  la  seconde  (avant  rinfarcissement  calcaire). 

L’exérèse  chirurgicale  constitue,  en  fait,  le  procédé  de  choix,  unhjue- 
ment  pour  les  tumeurs  du  tractus  pharyngo-hypophysaire  avec  calcifica¬ 
tion  secondaire  et  pour  les  tératomes. 

On  doit  donc  se  demander  s’il  n  y  aurait  pas  avantage  dans  tous  les 
cas,  avant  une  décision  opératoire,  étant  données  les  difficultés  du  diag¬ 
nostic  anatomique  sur  l’examen  d'une  radiographie,  et  l’identité  si  fré¬ 
quentes  des  signes  cliniipies,  à  pratiquer  une  radiothérapie  d’épreuve. 

Tumeur  intraventriculaire  droite  comprimant  les  tubercules 
quadrijumeaux  postérieurs.  Ablation  d’une  très  grande  partie. 
Guérison,  par  MM.  C.lovis  ViN(.i;N'r,  M.  David,  P.  Puiccii. 

A  cause  du  retard  apporté  à  l’exécution  des  clichés  histologiques,  l’ar¬ 
ticle  de  MM.  Cl.  Vincent,  M.  David,  P.  Puech  ;  «  Tumeur  intraventricu- 
aira  droite  comprimant  les  tubercules  quadrijumeaux  postérieurs.  Abla¬ 
tion  d’une  très  grande  partie,  guérison  »,  sera  publié  dans  un  prochain 
numéro  de  la  Reime  Neurologique. 

Trophœdème  du  membre  inférieur.  Exploration  des  vaissea«3^ 
iliaques.  Sympathectomie  péri-iliaque.  Résultat  nul,  par  .MM.  N 
Passmt,  y.  IIaui’KNau  et  MHi  Gauthiuin. 

Depuis  les  travaux  de  Milroy  et  de  Meige  (pii  ont  décrit  le  trophc®' 
dème,  de  multiples  essais  thérapeuti([ues  ont  été  tentés  pour  parer  à  cette 
affection,  mm  seulement  disgracieuse,  mais  des  plus  gênantes  pour  D 
malades.’ Devant  l’éehee  de  toutes  les  méthodes  médicamenteuses  et  phY 
siothéra|)i(pies,  l’ingéniosité  des  chirurgiens  a  tenté  dy  remédier.  TfO' 
interventions  chirurgicales  ont  été  essaycies  :  le  drainage  du  tissu  celln' 
laire  du  membre  par  un  tube  de  caoiitehoue  aboutissant  au  tissu  eellulaii 
sous-cutané  de  l’abdomen  (Waltber)  ;  la  sympathectomie  périarlériclle  'l 
Leriche;la  laminectomie  pour  supprimer  des  brides  épidurales  (Lér'> 
Delbet;.  .  j 

Si  (pielques  cas  favorables  ont  été  rapportés,  ces  méthodes’  aboutisse 
dans  l’ensemble  à  un  échec.  Nous-iiiêmes  avec  Sicard  et  Wallich  ( 
avons  présenté  ici  môme  une  malade,  chez  la(|uelle  ces  deux  dernier 


Lei\  entions  pratiquées  succesiveinenl  n  avaient  donné  aucun  résultat.  De 
discussion  qui  s’engagea  alors  notre  impuissance  médicale  ou  chirurgi¬ 
cale  apparut.  Certains  même  plaidèrent  l’abstention  thérapeutique  chms 
•gnorance  où  nous  sommes  de  l’éliologie  du  trophœdème. 

Nous  n’avons  pas  cru  pour  notre  part  obéir  à  un  tel  négativisme  théra¬ 
peutique,  et  chez  celle  malade  que  nous  vous  présentons,  désireuse  de 
'aire  tous  les  essais  possibles  pour  se  débarrasser  de  son  afleclion  -  et 
^pi'ès  l’avoir  dûment  prévenue  de  l’incertitude  du  résultat  nous  avons 


Mue  une  lulcrvenlion  nous  permettant  d  explorer  ses  vaisseaux  ilia 
M.  Leriehe  (1),  en  elïet,  avait  dans  des  cas  d’œdème  poslphléhitiiiiu 
aussi  dans  de  çjramls  œdèmes  «  non  médicaux  »  des  membres  inj'èrienn 
bnalé  l’existence  de  brides  scléreuses  enserrant  les  veines  iliaipies  pri 
hves,  et  obtenu  des  résultats  au  moins  partiels  par  section  de  ce 
'es.  Nous  avons  donc  |)ratiqué  une  laparatomie  pour  explorer  le 
du  bassin  et  les  vaisseaux  iliaques.  Celte  opération  put  être  fait 
d  excellentes  eonditions.  Le  bassin,  contenant  et  contenu,  fut  trouv 
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fiicilcmcnl  d’un  bout  à  l’aulre  sans  que  leur  aspect  ait  paru  anormal,  et 
sans  présence  de  la  gangue  fibreuse  que  nous  escomptions.  Avant  de  refer¬ 
mer  l’abdomen  ou  pratiqua  une  sympalbectomie  péri-iliaque. 

Les  suites  opératoires  furent  parfaites.  Mais  le  résultat  obtenu  n'est  pas 
satisfaisant.  Dans  l'observation  on  verra  ([u’il  y  eut  diminution  de  4  cen¬ 
timètres  du  périmètre  de  la  jambe  que  nous  publions.  Le  simple  repos 
prolongé  eût  donné,  sans  doute,  la  même  amélioration. 

Mais  cet  écbec  thérapeutique  comporte  du  moins  en  enseignement- 
Les  fragments  de  tissu  cellulo-adipeux  périvasculaire  ([ue  nous  avons 
prélevés  ont  été  examinés  histologiquement  malgré  leur  apparence  nor¬ 
male.  Or,  à  l’encontre  des  constatations  faites  par  MM.  Leriche  et  Masson 
dans  leur  cas  (absence  de  lyniphati(|ues,  présence  d’un  grand  nombre  de 
filets  sympathiques  et  de  cellules  ganglionnaires),  l’examen  histologique 
faitpar  M.  Roger  Leroux  montra  dans  un  tissu  adi|)eux,  riche  en  artères, 
veines  et  nerfs,  l’existence  de  ganglions  et  de  canaiixlymphaliqiiesanoma- 
lement  dilatés. 

Que  faut-il  en  conclure?  C’est  cpie,  comme  tous  le  supposaient,  il  existe 
des  pathogénies  multiples  du  syndrome  tropbœdéme.  A  côté  des  caS 
paraissant  ressortir  à  une  lésion  nerveuse  (bride  méningée,  spina  bifidf) 
(Léri),  à  une  lésion  veineuse  ou  périveineuse  (Leriche),  il  existe  des  t‘)S 
où  la  maladie  porte  exclusivement  sur  le  système  ly mpbaticpie.  Lésion 
oblitérante  ?  Lésion  du  système  végétatif  des  vaisseaux  lymphatupics 
Des  vérifications  ultérieures  le  préciseront.  Mais  ces  cas  relèvent  def 
même  pathogénie  que  l’élépbantiasis  filarieiine,  c’cst-a-dire  de  1  obstrue^ 
tion  des  lyniphaticiues  ;  ce  sont  des  éléphantiasis  «  nostras  »,  encore  qU^ 
leur  origine  parasitaire  n’apparaisse  pas  jusciu’à  présent  mais  ne  puiss 
être  ni  infirmée  ni  affirmée. 

Quant  au  siège  de  la  lésion,  la  dilatation  des  vaisseaux  lyniphatiqU^ 
nous  indique  qu'il  sc  trouve  au-dessus  de  la  région  explorée,  et  ce 
notion  serait  à  retenir  en  cas  de  nouvelles  tentatives  opératoires. 


M"'"  S,..,  )’!)  ans,  présente  un  I  l■(.|,ln^■(lè^le  lypiqne 
l.’nspeiît  (lu  nu'inlire  sur  la  plnilnjrrapliio,  mieux  (pie  I 
rendre  eompte  de  s.in  dévelnppeinen t  ((ni  atteint,  mais 


membre  inférieur  gaud'®^ 
e  description,  |>ermet  dr  _ 
e  dépasse  jias,  la  raeiiic  d® 


Sur  l’alexie.  Production  du  phénomène  à  la  suite  de  l’extirpatio» 

de  la  corne  occipitale  du  ventricule  latéral  gauche,  i)ur  MM.  Cl.  \  iN- 

cn.N'i',  M.  D.wii),  P. 

Pour  nous,  ([ui  sommes  des  médecins,  la  neurochirurgie  ne  conduil 
c|u’à  (les  opérations  utiles  et  parfois  retentissantes,  elle  peut  conduiie 
aussi  à  l’observation  de  phénomènes  expérimentaux  eomparahles  à  ceux 
(|ue  peut  déterminer  l’acte  opératoire. 

C’est  d’une  a/ex(e  expérimenlale  déterminée,  involontairement  d  ailleiiis, 
mais  nécessairement  semhle-t-il,  au  cours  de  rextirpation  d’une  tumeur 
pariéto-occipitale,  <]ue  nous  voulons  vous  entreteniur  ajourdhui. 


^  4 
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A  riiisliinl,  011  hi  ili‘rriir'n'  Ici  Ire  i‘sl,  dccoiiv  l'rl c,  elle  ilil  «  Çiifiiil  roviile  »  l'I' 

1.  r.ii  lee,l,iire  des  eliilïres  el.  des  noiriljres  esl,  (O)rrei-le.  Klh^  elïe(diie  nonriideirienl.  H'S 
■  ).  ]'dle  ne  lil  loiijimrs  |nis  hi  iriiisii(iie. 

Commenlaires.  — Ln  kyslc-  gliomnU'ux  donl  nous  nvons enlevé, croyoïis- 
nous,  la  plus  grande  partie,  occupait  dans  sa  j)arlie  poslcrieure  la  place 
de  la  corne  oceij)itale  du  ventricule  latéral. 

La  limite  postérieure  était  à  4  cm.  de  la  ])ointe  du  pôle  occipital. 

Si  sur  un  cerveau  formolé  de  remnie,  on  picpie  une  aiguille  dans  le  pôle 
occipital  et  (|u’on  lui  donne  la  même  situation  cpi’à  l’aiguille  ex])loratrice 
mise  en  |)lace  eliez  notre  malade,  on  se  rend  compte  ([u’une  coupe 
IVontale  passant  pai-  sa  ])ointe  donne  une  image  sensil)lement  superposa¬ 
ble  à  celle  du  livre  de  Dejerine,  page  480  (T.  I.  Anatomie  des  Centres 
nerveux).  Les  radiographies  du  kyste  gliomateux  injecté  d’aii- permettent 
une  localisation  sensiblement  identiipie. 

Dans  sa  partie  postérieuie,  le  kyste  occupait  donc  sensiblement  la  place 
de  la  corne  occipitale  du  ventricule  latéral  l'ig.  10). 

Là,  elle  compri niait  ou  détruisait  les  faisceaux  voisins  ;  les  radiations 
opticpies,  le  faisceau  longitudinal  inférieur,  le  forceps  major,  le  forceps 
minor  el  plus  en  avant  le  splénium.  La  tumeur  était  recouverteen  dehors, 
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par  la  deuxième  circonvolution  pariétale,  en  particulier  le  pli  courbe  et 
la  substance  blanche  sous-jacente  ;  en  dedans  parla  première  circonvolu- 
hon  liinbique,  en  arrière  par  les  circonvolutions  occipitales. 

Chirurgicalement  la  tumeur  pouvait  être  abordée  avec  la  même  facilité 
par  la  voie  occipitale  ou  par  la  voie  pariétale.  Nous  nous  décidâmes  pour 
la  voie  postérieure  pour  les  raisons  suivantes.  En  passant  par  voie  parié¬ 
tale,  nous  aurions  rendu  sûrement  la  malade  aphasique.  L’altération  du 
pli  courbe  étant  inévitable.  En  passant  par  voie  occipitale  nous  risquions 
(le  détruire  irrémédiablement  les  radiations  opti(|ues,mais  la  malade  avait 


une  hémianopsie  et  à  notre  sens  il  est  moins  gi-ave  d’être  hémia- 
"opsiipie  <|u’aphasi([ue.  C’esl  pourquoi  nous  nous  décidâmes  pour  la  voie 

postérieure. 

La  conversation  avec  la  malade  au  cours  de  l’opération  nous  donnait 
‘Assurance  (pie  la  pai'ole  et  la  compréhension  de  la  parole  n’étaient  pas 
tioiihlécs.  Mais  nous  ne  pensâmes  pas  à  nous  rendre  compte  à  quel  mo- 
'Oent  la  lecture  était  troublée.  Peut-être,  dans  certains  cas,  pourrait-on  le 
liiire  ? 

^ous  sommes  donc  réduits  à  tâcher  de  reconstituer  les  laits.  Nous  sa- 
^'Ons  qu’avant  l’opération  avec  une  tumeur  comprimant  ou  détruisant  les 
'  ■'(Ihitioiis  opticpies,  et  sans  doute  le  faisceau  longitudinal  postérieur  (ces 
faisceaux  sont  accolés),  il  n'exisle  pas  d'alcxie.  Quelles  lésions  avons- 
ajoutées  à  celles  de  la  tumeur  ?...  D’abord  nous  avons  enlevé  la 
Partie  postérieure  des  circonvolutions  occipitales  ;  ensuite  nous  avons 
®Jilevé  la  substance  blanche  périgliomateuse  Nous  pensons  que  c’est  la 
(•sion  de  la  substance  blanche  du  pôle  occipital  ou  péritumoral  cpii  a 
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déterminé  l’alexie.  En  particulier,  l’anse  électrique  a  enlevé  la  substance 
blanche  voisine  du  splénium,  et  peut-être  une  partie  du  splénium.  Nous 
nous  sommes  tenus  plus  éloi^més  du  pli  courbe  que  de  la  face  interne  de 
Ihémisphère. 

Un  tel  fait  semble  confirmer  l’idée  de  Foix,  à  savoir  (juc  des  appareils 
nerveux  conditionnant  la  lecture  sont  situés  au  voisinage  du  splénium. 

Nous  espérons  ([u’une  autre  occasion  de  laire  la  même  opération  se 
présentera  et  nous  nous  elïorcerons  de  déterminer  après  l’ablation  de 
(|uel  li-agment  l’alexie  se  produit. 

Rcmar([uons  (|Uo  la  méthode  de  Martel,  opération  cérébrale  sous  anes¬ 
thésie  locale,  permet  seule  une  telle  analy.se  des  phénomènes  au  cours 
des  interventions. 

Nota.  —  Les  fragments  extirpés  du  kyste  gliomateux  ont  été  étudiés 
histologicpiement.  La  méthode  d’Hortega  a  montré  qu’il  s'agissait  d’une 
tumeur  dans  laquelle /es  a.'itrocy les  fibrillaires  sont  ]cs  plus  nombreux,  les 
spongioblastes  sont  rares. 

Si  la  structure  delà  tumeur  persiste  telle  après  l’opération,  on  peut  es¬ 
pérer  (|uela  récidive  sera  lente  à  se  produire. 

Le  muscle  de  lapin  employé  comme  hémostatique  cérébral  peut 
conférer  une  pasteurellose  mortelle,  par  ('.lf)vis  Vinoîni’. 

De])uis  les  premiers  travaux  d'HorsIey,  les  neuroebirurgiens  utilisent 
des  fragments  musculaires  pour  arrêter  les  hémorragies  en  nappes,  les  hé- 
juorragies  veineuses,  même  celles  des  sinus. 

Quand  on  a  seulement  besoin  de  petites  (juantités  de  muscle,  des  mor¬ 
ceaux  du  temporal  ou  du  trapé/.e  peuvent  suffire.  Mais  quand  une  tumeur 
a  envahi  les  os,  la  dure-mère,  (|uedc  vastes  surfaces  saignent,  il  faut  une 
grande  (juantité  de  muscles  tissus.  —  On  doit  alors  les  préléver  sur  d'autres 
sujets  opérés  en  même  tcm|)s  ou  sur  le  su  jet  lui-même.  De  Martel  a  eu  k' 
très  ingénieuse  idée  de  remplacer  le  muscle  humain  par  du  muscle  de 
lapin  (|u’on  peut  se  procui-cr  facilement  à  chaciue  instant.  Ce  muscle  est 
un  bémostali(|uc  excellent  bien  meilleur,  à  mon  avis,  (|ue  le  muscle 
humain,  et  je  puis  alfirmcr  ([u’il  a  sauvé  la  vie  à  beaucoiq)  de  malades- 

Malheureusement,  depuis  (pielcpie  temps  surtout,  celte  belle  médaille 
un  revers.  Prescpie  tous  les  élevages  de  lapins  sont  envahis  par  une 
maladie  microbienne,  la  pasteurellose  du  lapin. 

L’examen  de  ])lusieiirs  faits  nous  a  montré  ([ue  cette  i)asleurellose  peut 
être  eomnuini([uée  à  riiomme  parles  fragments  musculaires  iiu'lus  dans 
le  crâne  el  déterminer  une  méningite  ejui  [jeiit  être  mortelle. 

Chez  un  de  mes  malades,  il  a  été  trouvé  |)endant  la  vie,  dans  le  ]i(|uid® 
céphalo-raehidien  à  l’état  de  pureté  un  diplo-bacille  (|ui  a  été  identifie 
à  rinslilut  Pasteur.  Ce  microbe,  (jiii  appartient  au  groupe  des  pasleurel' 
loses,  a  tué  tous  les  lapins  inocidés  à  une  dose  infinitésimale  (Ij. 


Acluellcmenl,  il  est  doue  deveiui  dangereux  de  se  servir  direclcmenl 
<lu  muscle  de  lapin.  Il  faudra  ou  vacciner  le  lapin  ou  prélever  assez  long¬ 
temps  à  l’avance  des  muscles  que  l’on  conservera  à  la  glacière  cl  dont  on 
eultivera  des  fragments.  On  peut  aussi  utiliser  un  hémostati(|uc  plus 
sûr,  nous  dirons  plus  tard  lecpiel. 

R3Chercheschronaximitriques  dans  un  cas  de  dystonie  d’attitude, 
par  G.  Maiuxesco  et  A.  KuEiNULHii. 

Nous  avons  observé  récemment  un  cas  de  spasme  de  torsion  d'uncarac- 
tère  spécial  cl  nous  avons  profité  de  celle  occasion  pour  faire  quelques 
•■echerches  chronaximélriques. 
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vers  la  droile  pendant  la  niarehe.  An  moment  de  notre  examen  on  note  un 
faciès  un  |)eu  lige,  une  raideur  marciuée  des  membres  supérieur  et  inté¬ 
rieur  droits  avec  exagération  des  réllexes  de  posture.  On  remarcpie  en 
outre  un  tremblement  lin  de  la  main  droite.  Les  réllexes  pupillaires,  ostéo¬ 
tendineux  et  cutanés  sont  normaux.  La  marcbe  est  très  caractéristique.  A 
la  première  tentative  d’avancer,  au  moment  du  pas  antérieur,  le  membre 
inférieur  droit  se  raidit.  Il  devient  ligé,  comme  formé  d’un  seul  bloc  de 
bois,  et  le  malade  le  traîne  avec  la  pointe  du  pied  sur  le  sol.  Le  membre 
supérieur  devient  aussi  plus  rigide  pendant  la  marche  et  a  perdu  ses  mou¬ 
vements  associés.  Tous  les  deux  à  trois  pas  la  tête  est  portée  violemment 
vers  la  droite.  Ce  mouvement  est  tonicoeloniipie,  ayant  en  général  l’aspect 
du  tortieolis  spasmodicpie.  11  existe  un  début  d’attitude  de  torsion  du 
tronc.  Pendant  le  repos,  il  n'y  a  aucun  mouvement  involontaire  de  la  tête. 

Notre  malade  se  rapproelie  des  cas  semblables  publiés  par  Guillain  cl 

Cirot,  Tliévenard,  van  Bogaert,  ete. 

Nous  avons  mesuré  les  ehronaxies  des  museles  et  des  nerls  elieit  ce 
malade  et  voici  les  chiffres  que  nousavons  trouvés.  (V.  tableau  précédent.) 

La  chronaxie  de  quelques  réflexes  pathologiques,  par  C.  MAiiiNitscf» 
cl  A.  Km:iM)M;n. 

A,  —  Le  signe  de  Babinski  après  adminislralion  de  scopolamine  chez 
certains  parkinsoniens  poste iiccphalitufues. 

L’un  de  nous  a  déjà  attiré  l’attention  sur  le  fait  ipie  l’injection  de  sco- 
pidamine  produit  chez  certains  parkinsoniens  posteneéphalilicpies  un  sigiHj 
de  Babinski  transitoire  (1).  Nous  avons  observé  récemment  trois  cas  e 
nousavons  praticpié  des  examens  chronaximétriipies  chez  ces  malades. 
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Chez  le  malade  D.  Pop.  il  existe  un  certain  degré  d’hétérochronisme 
entre  le  muscle  et  le  nerf,  aussi  bien  pour  les  extenseurs  que  pour  les  flé¬ 
chisseurs.  De  ce  fait  l’excitation  de  la  plante  du  pied  ne  déclenche  chez 
Ml  aucun  réflexe;  son  réflexe  plantaire  est  aboli  avant  l’injection.  La  scopo- 
«mme  diminue  les  chronaxies  des  extenseurs  et  augmente  celle  des  fléchis¬ 
seurs  ;  elle  ramène  au  moins  pour  les  extenseurs,  leur  isochronisme  normal 
entre^le  nerl  et  le  muscle.  Mais  la  seopolamine  tait  diminuer  lachronaxie 
•esnerls  sensitils  plantaires.  Par  suitecette  chronaxie  sensitive  vient  s’iso- 
chroniser  avec  les  extenseurs  au  lieu  des  fléchisseurs  et  la  condition  du 
eflexe  plantaire  en  extension  se  trouve  dès  lors  réalisée.  En  effet,  Boiirgui- 
9nona  montré  (pie  lorscpie  le  réflexe  plantaire  se  fait  en  extension,  l’iso¬ 
chronisme  sensitivo-moteur  normal  est  détruit,  et  il  apparaît  un  isochro- 
iiisnie  anormal  entre  les  nerfs  sensitifs  plantaires  et  les  extenseurs  des 

orteils  (1). 

Chez  le  nndade  N.  Vas.  l’isochronisme  entre  la  chronaxie  sensitive  et 
ce  le  des  extenseurs  est  réalisé  par  un  autre  mécanisme.  Chez  lui  le  réflexe 
^  antaire  est  aboli  avant  la  seopolamine,  du  fait  qu’aussi  bien  les  exten¬ 
eurs  que  les  fléchisseurs  et  les  nerfs  sensitifs  plantaires  ont  la  même 
1'^  ronaxic.  Il  n  y  a  pas  d’hétéroehronisme  entre  le  nerf  et  le  muscle  jiour 
**  extenseurs,  mais  cet  hétérochronisme  existe  pour  les  fléchisseurs  La 
’^^opolamine  diminue  chez  ce  malade  toutes  les  chronaxies.  A  un  certain 
"on, eut  de  cette  baisse  les  nerfs  plantaires  se  trouvent  isochronisés  avec 
^  extenseurs  et  le  réflexe  plantaire  se  produit  en  extension. 

e  cas  du  malade  An.  Flor.  est  analogue  au  cas  D.  Pop.  Nous  avons 
.b*  sign.ilé  ailleurs  le  fait  que  la  seopolamine  diminue  les  chronaxies 
^^eur,,-,„ust.ul;, ires  chez  l’homme  normal  (2).  La  diminution  de  la  chro- 
uxie  sensitive  par  la  seopolamine  trouverait  ainsi  son  explication. 


B.  —  Signe  de  Babinski  contralatéral. 

]  Nous  avons  eu  l'occasion  d’observer  récemment  deux  malades,  chez 
OiIflUels  I  excitation  de  la  plante  d’un  côté  produit  une  extension  des 
côté  opposé.  Parhon  et  Goldstein  ont  étudié  depuis  longtemps 
phénomène  décrit  par  Fairbanks  et  par  Maas. 
prof  ‘'c  ans  ;  ictus  datant  de  onze  jours  ;  somnolence 

si«  hémiplégie  droite.  L’excitation  de  la  plante  droite  produit  un 

droiî'  1  "ct  à  gauche,  mais  ne  donne  aucune  réponse  à 

iied/  i  gauche  produit  tantôt  une  flexion  tantôt 

eelenche  aucune  réponse  à  gauche.  L’excitation  de  la  plante  gauche 
produit  aucun  réflexe  à  droite. 

Cette  malade  1  excitation  de  la  plante  droite  ne  donne  aucune  ré- 
Peii^  ''c^  l'crfs  sensitifs  plantaires  à  droite  ne 

s  isochroniser  ni  avec  les  extenseurs  ni  avec  les  fléchisseurs,  dont 

'î«UoP",l,'‘C;CmN(,:N-  irndus  Acad,  des  .'Sciences,  l.  CLTflNNt,  p.  16),  1925.  —  Hcr. 
(2)  j5’  "  juin  l;)‘27. 

"inusoo,  .Sackh  et  KiiiaNoi.HH.  /.eilschr.  f.  klin.  nied.,  i.  CVII,  I112S. 


L 
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l;i  chroiiaxie  est  aiigiiienlée.  Mais  l’excitation  sensitive  s’irradiant  à  travers 
le  même  segmentjde  la  moelle  trouve  au  niveau  de  ceseffment  les  groupes 
de  neurones  des  extenseurs  et  des  fléchisseurs  du  côté  opposé  et  elle  vient 
s'isochroniser  avec  les  neurones  des  extenseurs.  Ils  excitent  ces  neurones 
et  nous  obtenons  parce  mécanisme  l’extension  des  orteils  du  côté  opposé. 


Chez  un  deuxième  malade  ce  signe  de  Hahinsld  contralatéral  présent»’ 
(luelques  particularités  (pie  l’examen  des  chronaxies  nous  a  fait  mieHS 
comprendre. 

Pi-.  Pop .  âgé  de  65  ans,  à  la  suite  d’un  ictus  a  eu  une  hémiplé^’^’ 

gauche.  Il  est  très  somnolent.  Dix  jours  après  l’ictus  on  trouve  <1”*^ 
l’excitation  de  la  plante  droite  donne  une  triple  rétraction  du  membre 
même  côté  et  un  signe  de  Babinski  du  côté  opposé.  Mais  lorscpi’on  nU'’”' 
tient  le  pied  gauche  passivement  en  flexion  dorsale  sur  la  jambe,  l’excit»' 
tion  de  la  ])lante  droite  ne  donne  plus  l’extension  des  orteils  à  gaiich® 
mais  leur  llexion.  L’excitation  de  la  plante  gauche  donne  un  signe 
Babinski  du  même  côté  et  rien  du  côté  opposé. 

Dans  le  tableau  précédent  nous  avons  noté  les  valeurs  ebronaxiq”®*’ 
obtenues  suivant  que  le  muscle  était  obtenu  passivement  tendu  ou  relâcb^' 
Pour  le  relâchement  des  fléchisseurs  on  maintenait  le  pied  en  flexio” 
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plantaire,  pour  les  tendre  on  mettait  le  pied  en  flexion  dorsale  sur  la 
jambe.  On  procédait  inversement  pour  les  extenseurs.  En  première  ligne 
nous  remarquons  qu’à  droite  les  chronaxies  ne  varient  pas  avec  l’état  de 
tension  du  muscle.  De  même  il  n’y  a  pas  de  ce  côté  une  disposition  des 
nlironaxies  pour  un  signe  de  Babinski,  la  ehronaxie  des  nerfs  sensitifs 
plantaires  ne  s’isochronise  ni  avec  les  extenseurs,  ni  avec  les  flécbis- 
l'Êiirs.  Mais  du  côté  gauche,  lorsque  le  pied  est  en  flexion  plantaire  sur  la 
jambe  (les  extenseurs  étant  tendus  et  les  fléchisseurs  relâchés),  la  chro- 
naxie  des  extenseurs  est  double  (0®46  et  0^55)  de  celle  des  fléchis¬ 
seurs  (0t36  et  0^24)  ;  il  existe  donc  un  signe  de  Babinski  de  ce  côté. 
L  excitation  de  la  plante  droite,  s’irradiant  à  travers  la  moelle,  trouve  cette 
^lisposition  des  chronaxies  pour  le  signe  de  Babinski  et  réalise  son  appari- 
hon  du  côté  opposé.  Mais  lorsque  le  pied  est  en  flexion  dorsale  sur  la 
Jambe,  les  fléchisseurs  tendus  ont  une  ehronaxie  de  Onôô  et  0^44,  et  les 
‘extenseurs  relâchés  de  et  0040  ;  la  disposition  des  chronaxies  pour 
‘e  Babinski  n'est  plus  réalisée  et  il  ne  se  produit  plus  de  Babinski  contra¬ 
latéral. 

Nous  avons  déjà  montré  que  dans  la  contracture  hémiplégique  la  chro- 
'^axiedu  muscle  varie  avec  son  état  de  tension  (1). 


G.  —  Inversion  du  réflexe  radial. 


Babinski  a  décrit  s 


I  le  fait  que  chez  des  malades 


sion  des  5®  et  6®  segments  cervicaux  de  la  moelle,  la  percussion  de  l’apo- 
Pf^yse  styloïde  du  rad  ius,  qui  normalement  détermine  une  contraction  du 
du  long  supinateur  et  quelquefois  de  la  partie  antérieure  du  del- 
loïde,  ne  provoque  aucune  réponse  de  ces  muscles,  mais  produit  par 
‘Contre  la  flexion  des  doigts  dans  la  main. 

Nous  avons  observé  ce  phénomène  chez  une  malade  avec  une  compres- 
X'on  de  la  moelle  cervicale.  Chez  elle  le  réflexe  présentait  encore  la  par- 
^'^‘‘P'rité  suivante  :  la  flexion  des  doigts  était  très  marquée  quand  on  per- 
|^‘'tait  l’apophyse  stylo'ide,  la  main  en  extension  sur  l’avant-bras  ;  au  con- 
la  flexion  des  doigts  ne  se  produisait  pas,  quand  la  main  était  mise 
flexion  sur  l’avant-bras. 

Tille.  M . 20  ans,  tétraplégie.  La  main  présente  une  griffe,  les  doigts 

‘^his  sur  la  paume  pour  les  dernières  phalanges,  les  premières  étant  en 
extension  sur  les  métacarpiens. 

^oici  les  chronaxies  trouvées  :  (V.  tableau  page  suivante.) 
onc  la  ehronaxie  du  nerf  sensitif  est  plus  petite  que  celle  du  biceps  et 
*  à  long  supinateur  avec  lesquels  elle  s’isochronise  à  l’état  normal,  pour 
l_®clencher  le  réflexe  radial.  Mais  quand  la  main  est  en  extension  sur 
^jVant-bras,  les  fléchisseurs  sont  tendus  et  leur  ehronaxie  tombe  à  ()ul4. 
,®’^‘^dation  au  niveau  de  l’apophyse  stylo'ide  s  isochronise  avec  les  flé- 
•sseiirs  et  il  se  produit  la  flexion  des  doigts.  Au  contraire,  quand  la 
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main  est  lléchie  sur  l’avant-hras,  la  chroiiaxie  des  fléchisseurs  relâchés 
celle  fois,  augmente  et  dépasse  celle  du  nerf  sensitif  de  l’apophj^se  sty- 
loïde. 

Tandis  qu’au  membre  supérieur  gauche,  lequel  se  comporte  d’ailleurs 
normalement  au  point  de  vue  clinique,  toutes  les  chronaxies  sont  nor¬ 
males,  au  membre  opposé  il  va  une  inversion  des  valeurs  c'hronaxi((ues. 
Au  bras,  le  biceps  et  le  deltoïde  ont  augmenté  leurs  chronaxies,  qui  de¬ 
viennent  égales  à  celles  des  extenseurs  (triceps),  et  ceux-ci  ont  diminué 
leurs  chronaxies  juscpi’aux  valeurs  obtenues  jiour  les  fléchisseurs.  Le 
même  phénomène  a  lieu  imur  les  extenseurs  et  les  fléchisseurs  de  l’avant- 
bras  (sauf  l’extenseur  commun  des  doigts  au  point  inférieur  et  le  fléchis¬ 
seur  profond  des  <loigts  qui  ont  gardé  leurs  valeurs  normales),  A  la 
cuisse,  les  muscles  antérieurs  extenseurs  du  côté  droit  ont  doublé  leurs 
chronaxies  tandis  qu’elles  sont  normales  à  gauche  ;  les  muscles  posté¬ 
rieurs  fléchisseurs  ont  une  chronaxie  quatre  fois  plus  grande  à  droite  et 
deux  lois  plus  grande  à  gauche  <]ue  leurs  chronaxies  normales.  A  la 
jambe,  les  chronaxies  du  groupe  musculaire  antéro-externe  sont  normales 
avec  une  légère  tendance  à  l’augmentation  des  extenseurs  des  orteils  à 
droite  et  de  l’extenseur  propre  du  gros  orteil  à  gauche  et  chronaxie  double 
de  1  extenseur  pro])re  du  gros  orteil  à  droite.  Les  jumeaux  externes  sont 
diminues  des  deux  côtés,  mais  les  jumeaux  internes  se  comportent  diffé¬ 
remment  à  gauche  et  à  droite  ;  à  des  valeurs  normales  à  gauche  corres¬ 
pondent  des  chronaxies  triples  à  droite.  An  cou  on  note  une  chronaxie 
double  du  trapèze  gauche. 

Ces  chronaxies  diffèrent  totalement  de  ce  (pie  nous  rencontrons  dans 
le  iiarkinsonisme  où,  de  règle,  les  chronaxies  des  extenseurs  du  bras  ne 
sont  pas  diminuées.  Le  rapport  normal  de  1  à  2  entre  les  chronaxies  des 
fléchisseurs  et  celui  des  extenseurs  du  bras  devient  dans  le  jjarkinso- 
nismc  1:1,  jiar  suite  de  raugmentalion  des  chronaxies  des  fléchisseurs. 
Dans  notre  cas,  ce  rapport  devient  2  :  1  par  diminution  de  moitié  des 
chronaxies  des  extenseurs  et  augmentation  de  celles  des  fléchisseurs.  L:> 
même  remarque  pour  les  chronaxies  de  l’avant-bras  dont  le  rapport 

(I)  Roinguif-non  a  nirsiirr  la  clironaxic  rte  ce  tilet  nmnux  :  son  ('xcitalion  (loiuie 
uno  sons.alion  ito  ctioi'  au  niveau  itr  ra|iO|jliyso  slyloïito  Liourguif'non.  La  chrona-ti^- 
chfz  l'hnminr.  vo  ..  Paris.  l'iyi.  ” 
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extensc‘urs-lk“c-liisseiirs  est  aussi  modifié  (1  :  2  au  lieu  de  2  :  1),  mais  par 
un  mécanisme  (pie  nous  n'avoiis  jamais  trouvé  dans  le  parkinsonisme,  à 
savoir  diminution  de  moitié  de  la  elironaxie  des  extenseurs  et  redouble¬ 
ment  de  celle  de  lléeliisseurs.  Au  membre  inlérieur  il  y  a  une  disposi- 
bon  des  elironaxies  qui  ressemble  par  eertains  côtés  à  celle  du  parkin¬ 
sonisme  mais  en  diffère  |)ar  d’autres.  A  la  cuisse  droite,  les  ehronaxies 
des  extenseurs  sont  doublées,  même  triplées,  et  celles  des  lléebisseurs 
sont  même  quadruplées.  Le  rapport  normal  de  1  :  4  des  elironaxies  des 
extenseurs  lléebisseurs  devient  1  :  7.  A  la  cuisse  gauche,  il  existe  aussi 
"ne  modiliealion  clironaxique  (redoublement  des  elironaxies  des  lléebis¬ 
seurs)  qui  modifie  ce  rapport,  le  portant  à  1  /ÎO.  A  la  jambe,  il  y  a  des 
deux  côtés  une  modification  caractéristique  iiour  le  parkinsonisme,  à 
savoir  la  diminutioii  de  moitié  des  elironaxies  des  fléchisseurs.  Mais 
eette  diminution  ne  porte  que  sur  les  jumeaux  externes.  Le  jumeau  iii 
terne  gauche  garde  sa  valeur  normale  tandis  que  celui  du  côté  droit  a 
même  une  elironaxie  triplée  au  point  moteur,  mais  normale,  sur  le  nerf. 
Ce  léger  liétéroelironisme  est  d’ailleurs  aussi  caractéristique  |)Our  le 
parkinsonisme.  Mais  en  génénd,  dans  notre  cas,  nous  ne  le  retrouverons 
pas.  La  elironaxie  du  nerf  subit  la  même  modification  que  celle  du 
muscle  correspondant,  ce  qui  est  encore  très  particulier  à*  notre  ma¬ 
lade. 


Nous  avons  constaté  (pie  l’excitabilité  neuro-musculaire  dans  un  cas 
d  hémi-parkinsonisme  posleiicé|)halitique  sans  spasme  de  torsion,  avait 
les  valeurs  ty])iques  de  eette  maladie.  Il  en  résulte  doue  que  le  tableau 
des  ehronaxies,  (pie  nous  avons  trouvées  chez  notre  malade  avec  spasme 
de  torsion,  lui  appartient  en  propre  et  nous  croyons  pouvoir  établir  une 
'■elation  entre  ces  valeurs  et  le  spasme  de  torsion.  En  ce  qui  concerne  les 
'"odific;, lions  constatées  au  membre  inférieur  gauche,  nos  chiffres  indi- 


fl"eiit  que  ce  membre  n’est  pas  indemne. 

Cn  partant  de  certaines  modifications  pathologiques  de  l’excitabilité 
"eiiro-nnisculaire  trouvées  par  Bourguignon,  Stein  et  nous-mêmes, 
b-  et  M.  Lapicipie  ont  eu  l'idée  de  reehercher  les  modifications  subies 
P""  les  ehronaxies  motrices  périphériipies  et  par  les  centres  nerveux 
'Supérieurs.  Ils  ont  trouvé  ([ue  ces  centres  déterminent  le  rapport  normal 
®"b'e  les  excitabilités  des  groupes  musculaires  antagonistes.  Ils  distin- 
gueiil  une  elironaxie  de  constitution  (pii  est  celle  du  conqilexus  neuro- 
uuisculaire  détaché  des  centres,  et  une  elironaxie  de  subordination  dé- 
leriiiinéepar  l’action  des  centres,  sur  le  complexus,  quand  celui-ci  se 
trouve  sous  leur  dépendance.  L.  et  M.  Lapicipie  ont  constaté  que  chez 
b'renouille  décérébrée,  voire  même  intacte,  la  elironaxie  du  muscle  et  du 
Uerl  diminue  quand  le  muscle  est  tendu.  Ils  concluent  (pie,  dans  le  nerf 
'"oleur,  la  elironaxie  de  subordination  est  essentiellement  posturale  et  est 
^■églée  pour  chaque  muscle  par  un  réflexe  proprioceptif. 


tl  est  évident  (pie  chez  I  homme  nous  ne  mesurons  (pie  des  ehronaxies 
subordination.  Mais  dans  difl'érents  états  patholog'i(iues,  c’est  tantôt 
"n  des  groupes  de  centres  moteurs  (pii  souffrent,  tantôt  l'autre,  et  nous 
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:ir]  iv<)ii.s  à  l'iiiilier  les  elironaxics  de  subordination  dans  ces  dilïcrcnics 
eondilions.  Citez  I  bonime  normal,  la  elironaxie  du  neurone  moteur  péri- 
pliéritpie  n’esi  en  efîel,  comme  nous  l’avons  déjà  remaixpié  ailleurs,  (|ue 
la  résultante  de  1  action  des  din'érents  centres  moteurs  (extra-pyrami¬ 
daux  et  ])yramidaux)  sur  celui-ci.  Quand  ces  dilïcrenles  actions  ne  s’étpii- 
bbreut  plus  au  niveau  du  neurone  péripliéri(|ue,  par  suite  d’une  diminu¬ 
tion  lonctionnelle  d  un  tçroujtc  décentrés,  il  apparaît  des  modilications 
clironaxitpies  de  ce  neurone  (pii  nous  font  entrevoir  le  mécanisme  du 
lonctionnement  normal,  ((’est  ainsi,  ])ar  exemple,  (pie  chez  riiomme  nor¬ 
mal  nous  ne  constatons  pas  de  modilications  des  chronaxies  neuro- 
musculaires  avec  I  état  de  tension  du  muscle.  Mais,  chez  rhémipléf(i(|ue, 
nous  avons  pu  montrer  (pie  la  tension  du  muscle  contracturé  diminue 
les  chronaxies  de  ce  muscle,  tandis  ([uc  la  tension  de  son  antaffoniste 
augmenteses  chronaxies  (1  ).  De  même,  dans  la  rigidité  décéréhrée  chez 
I  homme,  la  position  de  la  tète  en  déclanchant  les  réflexes  profonds  du 
cou,  lait  varier  les  chronaxies  musculaires,  en  les  diminuant  |)our  le 
muscle  contracté  (2).  Il  l'ésulte  donc  (pie  des  réllexes  iiroprioccptifs  (état 
de  tension  du  muscle  rcllexe  iirolond  du  cou)  modilient  tout  au  moins 
dans  certains  états  pathologiques  la  chronaxie  du  neurone  périphéri(|UC. 
Si  nous  rapprochons  ces  données  de  celles  de  L.  et  M.  Lapicapie,  nous 
devons  admettre  I  existence  d’un  tel  mécanisme,  même  à  l’état  normal. 

Les  valeurs  chr()naxi(pies  (pie  nous  avons  trouvées  dans  le  spasme  de 
torsion  sont  donc  la  modification  de  la  chronaxie  de  subordination  du 
neurone  jiérijiliériipie,  par  suite  de  I  exclusion  lonctionnelle  de  certains 
centres.  Suivant  notre  conception,  cette  modification  des  chronaxies  tra¬ 
duit  une  luüdilication  lonctionnelle  de  certains  réllexes  proprioceptifs  du 
muscle.  Nous  avons  vu  plus  haut  (pie  la  chronaxie  de  subordination  est 
réglée  par  un  tel  mécanisme  à  l’état  normal.  Nous  allons  revenir  dans  une 
ctude  prochaine  sur  le  mécanisme  i)hysio-|iathologi(pie  des  dystonies 
d’attitude. 


Paralysie  crurale  zostérienne,  iiar  Lucien  Counii',. 

L’étude  des  manifestations  motrices  du  zona  a  fait  l’objet  durant  ces 
dernières  années  de  nombreux  travaux  parmi  lesquels,  en  dehors  des  no¬ 
tions  nouvelles  concernant  le  syndrome  du  ganglion  géniculé,  apportées 
par  Ranisay  Hunt,  d’importantes  contributions  ont  été  publiées  ici  niénie 
par  M.  Soiupies  et  ses  élèves. 

Lu  plus  de  leur  intérêt  clinique,  ces  travaux  ont  permis  de  mieux  pré¬ 
ciser  la  pathogénie  de  ces  paralysies  particulières,  et  si  les  conceptions 
cuiises  par  MM.  Ramsay  Hunt,  Soiupies,  Sicard,  en  ce  qui  concerne  les 
loruies  faciales,  cervicales  ou  même  brachiales  sont  séduisantes,  jilus 
difficiles  à  expliquer  sont  les  formes  crurales.  Comme  nous  le  verrons. 


(I)  Maiuxcscd,  S.viaat 
(•-’)  DiiAUAMîsco,  SAiaai 
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>' est  nécessaire  de  faire  ;ippel,  pour  ces  dernières,  aux  arguments  anato- 
miques  dont  la  démonstration  a  été  mise  au  point  récemment  par 
MM.  Lhermitte  et  Nicolas. 

Il  s  agit  d’ailleurs,  en  ce  qui  concerne  le  type  crural  de  la  paralysie 
''oslérien ne,  d’une  localisation  exceptionnelle,  puisquedans  sa  thèse  docu¬ 
mentée,  sur  les  troubles  moteurs  dans  le  zona  (1923),  Emile  Baudouin, 
e  ève  de  M.  Souques,  n’en  rapporte  qu’un  seul  cas  dans  la  littérature. 

est  1  observation  de  Hardy  (1876)  concernant  un  zona  apparu  dans  le 
«territoire  du  nerf  sciati(|ue  »  qui  fut  suivi  un  mois  après  par  une  para- 
ysie  avec  amyotrophie  du  mollet  et  de  la  loge  externe  de  la  jambe.  Ces 
doubles  moteurs  durèrent  pendant  plus  d’un  an.  Baudouin  ajoute  même 
en  citant  ces  laits  que  «  l’absence  de  complications  paralytiques  zosté- 
•■•ennes  est  la  règle  pour  le  membre  inférieur  ». 

C  est  précisément  à  une  exception  de  cet  ordre  que  nous  avons  alfaire 
‘'ns  1  observation  que  nous  présentons  à  la  Société. 

En  dehors  de  sa  rareté  et  de  certaines  particularités  cliniques,  elle  nous 
Permettra  d  adjoindre  quelques  remarques  patbogéniques. 

nas,  accuse  le  I.'")  janvier  l(t28,  une  ériipliun 
viol'."/  '*"*'  ""••''a’à'ure  de  la  cuisse  gauche,  s’accompagnant  do  né\  ralgies 

cin  'n  l'éh'ian  du  ruTf  crural.  Soins  locaux  donnés  par  son  méde- 

^  (  poudres  et  |)ommadcs  diverses  ;  pas  de  traitement  auto-hémothérapique. 

'tiui/''*^  ‘ti'hut  de  l’éruption  (tu’elle  s’aperçoit  d’une  difficulté  éprou\  ée 

<IuT  '‘t  "n  particulier  en  descendant  son  escalier.  I.e  membre  fléchit  brus- 

«t  poids  du  corps.  I.’accentuation  îles  troubles  moteurs  est  progressi\e 

la  afiirme  ifu’en  une  ijuinzaine  de  jours  s’installe  une  atrophie  marquée  de 

que  les  douleurs  s’atténuent  progressivement,  sans  toutefois  disparaître 

l-a  a  suivant,  a  l'exartien,  il  existe  uneparalysie  lyphpicduquadricepsgauche. 

sot'*  debout  se  fait  en  position  hanchée  droite  en  raison  de  l'impossibilité  oii 

^^foiive  la  patiente  de  se  maintenir  en  s’appuyant  sur  le  membre  inférieur  gauche, 
b'in.  '  ""  marcher  sur  un  terraiil  en  pente,  ne  peut  descendre  un  escalier  nornia 
do  4  "!’  "uisso  fléchissant  brusquemeint.  Il  existe  une  amyotrophie  très ap|iréciable 
c«nt.  I  fi  à  la  cuisse  gauche  par  rapport  à  la  droite, 
lo  lu  présence  de  cicatrices  en  bouquet,  pigmentées  de  vésicules,  situées  dans 

On  uu  tiers  inférieur  de  la  cuisse,  face  interne  surtout, ets’étendant 

de  vv'”''*'  I'""*'*’"  li'uite  interne  du  creux  poplité.  Il  existe  en  arrière  des  cicatrices 
'^(^icules  i[ui  paraissent  empiéter  légèrement  sur  le  domaine  de  L4. 
suhf  ^  sensibilité  sont  classiques,  caractérisés  par  des  manifestations 

atténuées  par  rapport  à  celles  du  début,  mais  qui  persistent  encore 
"oun. q*'  «ourte  durée,  à  type  fulgurant,  «sensations  de  brûlure  et  de 
des  .*•  ”>  q**-  la  malade,  et  siégeant  dans  une  zone  correspondante  à  la  région 

^«'catrices  décrites.  Elles  s’étendent  environ  à  4  trax  ers  de  doigts  au-dessus  d’elles, 
^acti/  sensibilité  objective  sont  caractérisés  par  de  l’hypoesthésie 

(le  e,"  ***■  l’Iiyperalgésie  douloureuse,  surtout  au  pincement.  La  toiiographie 

"’alT dans  la  ligure  ci-jointe  montre  (jue  la  limite  inférieure 
doij,.*^^  *'  topographie  strictement  radiculaire,  elle  empiète  nettement  dans  le 

est  l'b  id',  fait  paradoxal,  elle  descend  un  peu  plus  basdans  une  zone  qu’il 

''qiilind  <1  attribuer  a  S*.  .N'ous  axons  vérillé  cette  limite  à  [dusieurs  reprises,  et 
l’,,|  laus  expliipions,  grûce  aux  constatations  antérieures  de  Lhermitte  et  Nicolas, 
l’yj  ‘  '  •4»ent  sur  L4,  Il  faut  admettre  une  anomalie  constitutionnelle  pour  justifier 
1  olenient  sur  la  zone  de  S>  telle  ([ue  la  décrivent  les  schémas  classiques. 
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2°  L’atrophie  musculaire  a  été  particulièrement  rapide  dans  son  déve¬ 
loppement  et  assez  intense,  atteignant  4  centimètres  à  la  cuisse.  Déplus, 
il  existait  avec  une  abolition  totale  du  réflexe  rotulien,  un  pseudo  signe 
de  Babinski,  identi([ue  à  celui  décrit  par  Sicard  dans  les  paralysies  cru- 
riiles,  ainsi  ([u'une  réaction  de  dégénérescence  partielle. 

3°  La  lenteur  de  la  récuj)ération  motrice  est  enfin  à  signaler,  puis¬ 
qu’elle  a  débuté  à  partir  du  6*"  mois,  tandis  que,  dans  les  autres  para¬ 
lysies  motrices  zostériennes,  la  régression  est  réalisée  |)lus  précocement, 
Gvant  le  3®  mois  (Doucet). 

Ces  faits  nous  permettent  de  discuter  plus  aisément  la  jiathogénie  de  la 
paralysie  crurale  du  zona. 

L’interprétation  donnée  par  M.  Ramsay  Hunt,  par  M.  Souques,  de  la 
rareté  de  telles  manifestations  au  niveau  des  membres,  repose,  on  le  sait, 
sur  la  résistance  à  l’infection  de  l’enveloppe  du  ganglion.  L’infection  fran¬ 
chirait  cette  capsule  pour  atteindre  la  racine  antérieure  par  l’intermé¬ 
diaire  du  tissu  cellulaire  et  du  feuillet  de  la  dure-mère  qui  les  sépare.  De 
Pius,  il  pourrait  y  avoir  compression  de  la  racine  antérieure  par  le  gan¬ 
glion  et  la  racine  postérieure  enflammés,  contre  la  paroi  osseuse  du 
canal  de  conjugaison. 

Que  ce  soit  la  propagation  infectieuse  par  contiguïté  ou  la  compression 
•iiécanique,  ces  deux  interprétations  ne  nous  paraissent  pas  applicables  à 
notre  observation  :  non  seulement  parce  qu’il  nous  paraît  peu  vraisem¬ 
blable  qu’une  infection  puisse  franchir  une  capsule  assez  épaisse,  mais 
nussi  parce  que,  dans  le  canal  sacré,  les  ganglions  ne  sont  plus  interverté¬ 
braux.  D’ailleurs  en  admettant  la  théorie  mécanique,  la  distance  qui 
sépare  à  ce  niveau  les  racines  antérieures  et  postérieures  est  de  plusieurs 
niillimètres,  expliquant  difficilement  la  compression  des  racines  motrices. 

Il  est  donc  nécessaire  d’avoir  recours,  pour  expliciuer  notre  cas,  à  la 
conception  défendue  récemment  par  Lhermitte  et  Nicolas,  grâce  à 
^  ‘>Ppoint  de  vérifications  anatomiques,  à  savoir  :  la  participation  possible 
des  cornes  et  des  racines  antérieures  au  processus  infectieux,  réaction 
'nllammatoire  à  laquelle  ils  donnent  le  nom  de  téphromyélite  zostérienne. 

L’alrsence  de  topographie  franchement  radiculaire  dans  la  limite  inté¬ 
rieure  des  troubles  de  la  sensibilité  plaide  aussi  en  faveur  de  cette 
thèse. 

Il  s’agit  sans  doute,  dans  cette  extension  médullaire  des  lésions,  d'un 
bdt  exceptionnel,  mais  il  expli([ue  seul,  logiquement,  l’évolution  cliniciuc 
particulière,  caractérisée  par  l’intensité  des  manifestations  motrices,  leur 
durée  prolongée,  ralrophie  précoce  et  accentuée  ([ui  les  accompagnent. 

échinococcose  rachidienne.  Paraplégie  ;  guérison  après  une  pre¬ 
mière  opération  ;  récidive  deux  ans  et  demi  après  ;  seconde  opé‘ 

ration  ;  guérison  pour  le  moment,  par  B.  (’.onos  (de  (  '.onst  ant  inojile  i. 

h  y  a  (teiix  ans  et  deini.  j’avais  coiiimuriiqiié  à  la  Soriété  le  eus  .l’un  malade  irueri, 
P'*''  laiiiineclomie,  d’inie  |iarapl(''trie  eiinséeiitive  à  des  Kystes  liydal élues  de  la  eolonne 
'•'•■léliride  f/l.  l'.IV’T.  I,  p.  3(17). 


■  SÉANCE  DU  e  FÉVRIER  1930 


18  mai  1929  :  La  dysurie  est  plus  intense,  mais  pourtant  la  miction  se  fait  sans  ca- 
thélàrisme.  Les  douleurs  se  propagent  en  ceinture  vers  le  bas-ventre.  Les  jamljes 
s'étirent  parfois  et  se  raidissent.  A  gauche,  on  remar.',(ue  un  Babinski  permanent, 
mais  l’accentuation  de  l’extension  du  gros  orteil  ne  se  fait  plus  après  la  deuxième  .ou 
troisième  excitation  de  la  plante  du  pied  ;  par  contre,  à  droite  l’extension  du  gros 
orteil  est  plus  prompte  à  chaque  excitation  de  la  plante,  mais  on  n’y  constate  pas 
d’extension  permanente.  Les  signes  d’Oppenheim,  Gordon,  Mendel-Bechterew  sont 
négatifs.  La  sensibilité  superficielle  est  plus  émoussée  pour  la  température  et  la 
douleur  que  pour  le  tact,  il  y  a  par  conséquent  une  ébauche  de  dissociation  syringo- 
myélique.  Sa  sensibilité  profonde  est  conservée.  Le  mouvement  fébrile  continue. 

A  l’opération  on  a  extrait  trois  vésicules  hydatiques,  grosses  comme  une  olive, 
siégeant  dans  une  cavité  creusée  dans  le  corps  de  la  D12  à  gauche  ;  plus  bas  et  plutôt 
6n  avant  de  la  paroi  antérieure  du  canal  rachidien  on  trouve  un  grand  nombre  de 
microvésicules,  qui  étaient  localisées  au  niveau  de  la  D12  et  en  partie  de  la  Ll.  Le 
Canal  rachidien  étant  naturellement  rétréci  à  ce  niveau,  la  moelle  épinière  était  re¬ 
poussée  à  droite. 

21  mai  1929  :  Pendant  deux  jours  après  l’opération,  les  douleurs  ont  continué. 
La  motilité  s’est  améliorée  rapidement;  l’après-midi  même  du  jour  de  l’opération  le 
malade  soulevait  la  jambe  gauche,  étant  aulit,  beaucoup  plus  haut  qu’avant  l’opé- 
catioa.  La  force  musculaire  est  aujourd’hui  très  bonne,  presque  normale.  Réflexes 
cotuliens  et  achilléens  très  peu  vifs.  Clonus  à  gauche  légitime,  mais  s’épuisant  ajirès 
quehjues  oscillations,  à  droite  pséudoclonus.  Réflexe  plantaire  en  extension  nette  fi 
droite,  en  extension  ébauchée  à  gauche. 

La  sensibilité  est  meilleure  partout,  particulièrement  dans  le  domaine  du  L4,  oii 
de  tout  temps  elle  était  mieux  conservée. 

23  mai  1929  ;  Après  4  h.  p.  m.  le  malade  ressent  des  douleurs  tout  le  long  des 
jambes.  L’extension  des  jambes  comme  dans  la  manœuvre  de  Lasègue  provoque 
Une  douleur  dans  les  fesses.  La  sensibilité  objective  est  partout  normale.  Force  muscu¬ 
laire  des  membres  inférieurs  presque  normale.  Réflexes  rotuliens  et  achilléens  nor- 
maux,  il  n’y  a  pas  de  clonus,  réflexe  plantaire  en  extension  à  gauche,  indifférent  à 
droite.  Rien  aux  yeux. 

30  mai  1929  :  S...  se  sent  jiarfaitement  bien,  la  température  est  régulièrement  nor. 
male  depuis  une  semaine.  Les  réflexes  sont  encore  légèrement  vifs,  le  réflexe  plantaire 
cn  extension  nette  à  droite,  indifférent  à  gauche.  La  force,  égale  des  deux  côtés,  est 
horniale.  La  démarche  est  parfaite. 

A  remaripier  ((u’il  y  a  encore  une  anisocorie  nette  .X  >  I).  S...  quitte  l’hôpital  guéri. 

Le  malade  quitte  l’hôpital,  ne  conservant  plus  de  traces  de  son  mal  au 
point  de  vue  fonctionnel.  Mai.s  est-il  définitivement  guéri  cette  fois-ci  ? 
L’expérience  fûcheuse  du  récent  passé  de  notre  malade  nous  impose  le 
‘levoir  d’en  envisager  l’avenir  avec  beaucoup  de  réserves.  Le  pessimisme 
(leM.  Dévé(l),  quant  à  l’échinococcose  vertébrale,  est  complètement 
Justifiée  |)ar  les  statistiques.  «  Le  pronostic  de  l’échinococcose  rachi- 
^lienne,  dit  M.  Dévé,  est  de  la  plus  haute  gravité  ;  nous  serions 
tenté  d’écrire  qu’il  est  fatal  à  plus  ou  moins  longue  échéance  ».  11  n’y  a 
‘'dns  la  littérature  que  le  cas  du  Professeur  Alessandri  (2)  où  seize  ans 
“près  la  première  intervention  «  le  malade  se  porte  très  bien  et  est  com¬ 
plètement  guéri  ». 

L’échinococcose  rachidienne  siégeait  princiiialement  au  niveau  de  la 

(1)  F.  ÜÉvf:.  L’échinococcose  vertébrale.  In  Ann.  d’ Anatomie  pathologique,  n“  8, 
L)28,  p.  S41-8â9. 

('2j  Cite  par  l.lévé,  toc.  rJt. 
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D12  et  (le  l:i  ]):irtie  supérieure  de  la  Ll,  alors  (|u’il  y  a  trois  ans  c’était  la 
1)10  (pii  était  |)rise  ;  les  vésicules  liy(lati([ues  étaient  donc  n  étagées  sur 
la  hauteur  de  plusieurs  vertèbres  »,  de  la  dixième  dorsale  à  la  |)remière 
lombaire,  ou  bien  à  la  ])remièreopération,  (|uelc|iies  petites  vésicules  by¬ 
datiques  ou  plutôt  des  hexacanthes  ont  glissé  et  se  sont  arrêtés  au  niveau 
de  la  douzième  vertèbre  dorsale  où  ils  se  sont  développés  ensuite.  Les 
troubles  sensitifs  remontant  jus(iu’à  deux  travers  de  doigt  au-dessous  de 
l’ombilic,  laisaient  prévoir  (|uc  la  com|)ression  médullaire,  tout  en  siégeant 
l)rincipalcment  au  niveau  du  premier  segment  lombaire,  devait  s’allonger 
iiis(|u’aux  douzième  et  onzième  segments  dorsaux.  Mais  à  l’opération  on 
n  a  rien  constaté  à  cc  niveau-là  en  même  temps  (|u’après  ro])ération 
la  sensibilité  était  parlaite.  Probablement  la  compression  existante  pro- 
vo((uait  une  congestion  aux  étages  immédiatement  superposés,  sensibles 
«|u'ils  étaient  de  la  compression  antérieui’e. 

11  est  intéressant  de  rcmar([uer  l’incident  (|ui  est  arrivé  au  malade,  une 
<|uinzainede  jours  avant  l’opération  ;  très  probablement  il  s’agissait  d’une 
rupture  à  l’estomac  du  kyste  bydaticiue  de  la.  rate,  (jui  démesurément 
augmentée  avait  contracté  de  fortes  adhérences  avec  les  parois  stoma¬ 
cales.  Le  docteur  Sgourdéos,  sur  un  nombre  considérable  de  kystes  by- 
daticiues  qu’il  a  observés,  ne  se  rappelle  ([u’un  seul  cas  où  le  kyste  de  la 
rate  s’est  ouvert  dans  l’estomac,  et  le  fait  a  été  vérifié  à  l’opération. 

Je  désire  attirer  l’attention  sur  un  autre  fait  ;  l’inégalité  pupillaire  que 
le  malade  a  présentée  à  un  certain  temps.  Cette  inégalité  a  été  fugace  et 
intermittente. 

L’anisocorie  était  isolée,  il  n'y  avait  ])as  d’autre  symptôme,  faisant 
partie  du  syndrome  oculo-sympathicpie.  Cependant  ce  phénomène  est  à 
mettre  à  côté  du  syndrome  de  Claude  lîernard-Horner,  ([ue  j’ai  signalé 
autrefois  dans  les  compressions  médidlaires  basses.  f/L  A'.,  192(5, 1,  ]).  77, 
et  1927,  1,  p.  3(5;S.) 

Réunion  neurologique  internationale  de  1930. 

La  Réunion  Neurologi(|ue  Internatiomde  de  1930  se  tiendra  les 
mardi  3  et  mercredi  4  juin  à  la  Salpêtrière. 

Le  jeudi  5  juin,  aura  lieu  la  séance  normale  de  la  Société  de  Neurolo¬ 
gie,  12,  rue  de  Seine. 


II  est  prévu  en  outre  pour  le  22  mai,  une  séance  consacrée  à  l’anatomie 
pathologique  et  en  décembre  une  séance  consacrée  à  l’exposé  destravaux 
du  fonds  Déjerine. 


Addendum  à  la  séance  de  janvier. 

La  narcolepsie- cataplexie,  symptôme  révélateur  et  unique  de  l’é¬ 
rythrémie  occulte.— Ma/od/e  de  Vaquez,  par  J.ILhehmitte  et  E.PeyiiE- 


Si,  à  l’heure  actuelle,  tous  les  neurologistes  sont  d’accord  sur  la  symp¬ 
tomatologie  de  la  nareolepsie,  un  désaccord  subsiste  sur  la  conception 
même  du  syndrome  de  Gélineau.  Pour  certains,  et  M.  Redlich  est  le 
•■eprésentant  le  plus  entouré  de  cette  manière  de  voir,  la  narcolepsie  cons¬ 
titue  une  maladie  particulière  et  doit  être  distinguée  des  attaques  de  som¬ 
meil  liées  à  l’évolution  d'une  maladie  organique  et  de  l’hypersomnie 
secondaire  à  des  perturbations  l’onctionnelles  du  système  nerveux  ou  des 
■viscères. 

Selon  une  tout  autre  opinion  qui  a  été  défendue  il  y  a  quelque  vingt 
•ms  par  l’im  de  nous  (Lhermitte),  la  narcolepsie  la  plus  authentique 
peut  être  conditionnée  par  les  causes  les  plus  diverses  ;  elle  n’est  pas 
mie  maladie,  mais  un  syndrome. 

La  fréquence  des  attaques  du  sommeil  paroxystique  déterminées  par 
'es  alfections  somaticiues  les  plus  diverses,  rendait  insoutenable  la  thèse 
f'e  riiypersomnie  paroxystique-inaladie,  c’est-à-dire  entité  morbide  ; 
iiussi  a-t-on  voulu  préciser  davantage  les  caractères  de  la  variété  de  nar¬ 
eolepsie  à  huiuclle  on  voulait  attacher  réti<|uette  de  névrose.  Selon  les 
tenants  de  cette  théorie,  la  narcolepsie  légitime,  vraie  (genuine)  serait 
earactérisée  par  les  crises  de  sommeil,  des  attaques  de  cataplexie  et  une 
^érie  de  phénomènes  nerveux  en  rapport  avec  des  troubles  organo-végé- 
tatifs. 

t)r,  le  malade  que  nous  présentons  aujourd’hui,  est  atteint  de  crises 
narcolepti(|ucs  les  plus  typiques  associées  à  des  attaques  de  cataplexie  et 
lequel  surviennent  également  des  phénomènes  nerveux,  tels  qu’on 
rencontre  dans  ce  qu’on  appelle  la  narcolepsie-névrose,  essentielle, 
idiopathique,  ou  syndrome  de  (iélineau. 

Il  s’agit  d’un  sujet  AgéRe  23  ans  1/2,  Marcel  G...,  il  est  le  cadet  de  deux 
Ii'ères  (|ui  tout  deux  sont  en  parfaite  santé  ainsi  que  le  père  et  la  mère. 
Laos  ses  antécédents  on  ne  retrouve  aucune  alfection  digne  d’être  relevée 
malgré  un  interrogatoire  serré,  nous  n’avons  pu  retrouver  aucun 
l'ymptômc  qui  i-essernhle  à  ceux  de  l’encéphalite  léthargi(|ue.  Jusqu'à  il  y 
a  dans  (juillet  192(5),  Marcel  (î...  était  en  parfaite  santé  et  se  livrait  à  des 
i^Ports  variés  :  bicyclette,  football,  avec  une  certaine  ardeur.  Or,  un  jour 
'III  il  avait  fait  une  promenade  à  bicyclette  il  fut  envahi  d’une  envie  de 
'loriiiir  invincible  et  y  succomba,  tic  fut  sa  |)remière  crise  de  narcolepsie. 

I  ®*!  jours  qui  suivirent,  cette  envie  de  dormir  se  répéta  et  ainsi  s’établit, 
depuis  cette  époque,  une  habitude  de  dormir  plusieurs  fois  au  cours  de 

journée  et  à  des  moments  ([ui  généralement  l’incommodaient.  11  dor- 
iiiait  en  marehant,  en  mangeant,  mais  surtout  il  s’endormait  dès  qu'il 
i^Init  assis  ou  lorstpi'il  se  livrait  à  une  oecupation  monotone.  Les  crises 

II  aggravèrent,  puis  se  stabilisèrent.  Plusieurs  médecins  examinèrent  le 
l'H.ld.  On  pratifiua  une  ponction  lombaire  ejui  n’amena  aucun  changement 
dans  le  nombre  et  l’intensité  des  crises  de  sommeil. 

Le  Wassermann  fut  pratiqué  il  y  a  2  ans,  le. résultat  fut  négatif. 

Un  neurologiste  |)orta  le  diagnostic  suivant  :  somnolence,  engraisse- 
•neiit  dus  à  une  forme  spéciale  d’encé[)halitc  léthargique.  Ln  réalité, 


/■;  M'J  ltOl.OC.Ih:  DF.  D.MIIS 


SOCIFTF  DI 

jamais  ce  malade  ne  présenta  le  moindre  symptôme  de  grippe  ni  d’encé¬ 
phalite  aiguë  ou  subaiguë. 

Il  fut  traité  par  différents  médicaments  :  salicylate  de  soude  intravei¬ 
neux,  ioda-septine,  extrait  orchiti(|ue,  gardénal,  scopolamine,  valériane. 
Il  fut  également  traité  par  l’hydrothérapie.  Aucune  de  ces  médications 
n’obtint  le  plus  petit  succès.  Malgré  les  attaques  de  sommeil  dont  il  était 
la  victime,  Marcel  G...  fut  pourtant  incorporé  dans  l’armée  et  demeura 
Id  mois  consécutifs  dans  l’aviation  maritime,  en  qualité  de  mécanicien.  Il 
nous  raconte  que  scs  camarades  le  réveillaient  pendant  ses  crises.  Un 
joui,  a  la  suite  d  une  crise  plus  forte,  il  lut  hospitalisé  et,  après  expertise, 
on  décida  de  le  réformer.  Depuis  quelques  mois,  les  accès  narcoleiitiques 
semblent  diminuer  un  peu  d’intensité,  le  malade  déclare  qu’il  peut  lutter 
un  peu  contre  1  invasion  du  sommeil  morbide.  Quand  la  crise  apparaît,  si 
on  lui  tape  sur  I  é[)aule  et  s’il  peut  fumer  une  cigarette,  la  crise  est  enrayée. 
Toutelois,  dans  la  règle,  il  s’endort  profondément  un  (piart  d’beure  après 
le  déjeuner  et  vers  18  heures. 

La  crise  narcoleptique,  dont  nous  avons  constaté  deux  exemples,  n’of¬ 
fre  aucune  jnirticularité  ;  si  le  sujet  est  assis  et  inoccupé,  presque  inva¬ 
riablement  il  est  supris  par  l'envie  de  dormir,  il  ressent  alors  une  pesan¬ 
teur  des  [laupières,  un  engourdissement  général,  sa  tète  tombe  sur  la  poi¬ 
trine,  il  est  endormi.  S  il  est  couché,  dans  le  cours  de  la  journée,  presque 
invariablement  le  sommeil  apparaît.  Au  cours  d’un  exercice  ou  d’un 
travail  attentil,  la  crise  de  sommeil  apparaît  ])lus  rarement  ;  le  sujet 
nous  raconte,  par  exemple,  qu’il  est  très  amateur  de  football  et  que  jamais 
pendant  cet  exercice  il  ne  s’endort,  même  pas  à  la  mi-temps  car  il  est 
encore  excité.  Au  contraire,  lors(|ue  la  partie  est  finie  et  qu’il  a  remis  .ses 
vêtements,  il  s’endort  sur  le  banc  profondément.  S’il  lutte  contre  l’inva¬ 
sion  du  sommeil  et  .s’il  réussit  à  triompher  delà  crise,  alors  il  est  frappé 
de  céphalée. 

La  crise  narcoleptique  n’est  pas  le  seul  phénomène  névropathique 
présenté  par  le  sujet  spontanément  ;  il  nous  raconte  qu’il  est  pris,  par 
crises  paroxystiques,  d  un  frissonnement  général  accompagné  de  sensa¬ 
tion  de  froid,  sans  (pi’en  réalité  cette  sensation  corresponde  à  un  abais¬ 
sement  de  température.  Ces  Irissons  s’accompagnent  de  tremblement 
général,  de  fasciculations  musculaires  particulièrement  dans  la  face.  La 
cause  qui  les  déclanche  le  plus  souvent  est  l’émotion. 

Ln  outre,  on  relève  chez  lui  des  attacpies  évidentes  de  cataplexie- 
Quand  il  joue  aux  cartes  et  qu’il  a  un  beau  jeu,  ([uand  il  plaisante,  il  est 
pris  d’un  affaissement  du  tronc,  d’un  lléchissemcnt  des  jambes  et  i)arfois 
d  tombe  sur  les  genoux.  Lorsque  cette  affaissement  du  tonus  se  produit, 
il  est  incapable  de  poursuivre  une  conversation. 

Le  sommeil  nocturne  est  bon.  mais,  lorsqu’il  change  de  chambre  à  cou¬ 
cher  et  qu’il  doit  s’endormir  dans  une  pièce  ([ui  ne  lui  est  pas  familière, 
il  est  obligé  de  lais.ser  la  lampe  allumée  parce  que  dans  l’obscurité  il  est 
la  victime  de  visions  terrifiantes.  Il  voit  des  atrocités  se  commettre,  des 
s(|uelettes  s’agiter.  Nous  savons  aussi  que  l’émotion  détermine  chez  lui 
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«ne  immobilisation  passagère,  une  sorte  d’inhibition  de  la  volonté  ;  ainsi 
qnand  il  joue  aux  cartes  et  qu’il  a  beau  jeu,  il  reste  cloué  sur  place,  inca  - 
pable  d’abaisser  la  carte  maîtresse. 

En  dehors  des  phénomènes  que  nous  avons  relatés,  on  ne  constate 
aucun  symptôme  anormal  ;  il  n’existe  en  particulier  ni  polyurie,  ni  poly- 
P  agie,  les  urines  ne  contiennent  ni  sucre,  ni  albumine,  les  fonctions 
sexuelles  sont  normales.  La  motricité,  les  sensibilités  spéciales  et  géné¬ 
rales,  les  fonctions  sphinctériennes,  la  réflectivité  tendineuse  et  cutanée 
ne  laissent  saisir  aucune  déviation. 

L  examen  opthalmologique  a  été  pratiqué  par  le  docteur  Bollaek  qui  a 
constaté  l’intégrité  du  fond  d’œil  et  des  réactions  pupillaires  et  un  champ 
"Tisuel  parfaitement  normal.  Le  réflexe  oculo-cardiaque  est  normal  et  la 
compression  oculaire  détermine  un  ralentissement  du  pouls  qui  ne  dépasse 
pas  6  battements  à  la  minute.  La  tension  artérielle  à  l’appareil  de  Laubry- 
aquez  est  de  13,1/2-9.  Nous  avons  recherché  s’il  existait  des  stigmates 
«  nérédo-syphilis  et  nous  n’en  avons  pas  trouvé. 

Nous  nous  sommes  efforcés  également  de  dépister  quelques  modifica- 
'ons  d’origine  endocrinienne  et,  là  aussi,  nos  recherches  sont  restées 
^^ines. 

Ea  dentition  de  ce  sujet  présente  seulement  une  légère  particularité 
constituée  par  une  striation  discrète  des  deux  incisives  supérieures, 
examen  du  sang  nous  a  montré  les  particularités  suivantes  : 

Le  6  novembre  1929,  le  taux  des  hématies  atteignait  8.800.000.  Celui 
es  leucocytes  s’élevait  à  6.000  dans  le  sang  prélevé  à  la  face  dorsale 
««  «oigt. 

La  formule  leucocytaire  était  la  suivante  : 

Poly-neutro  =  70  ;  Monogranuleux  =  6  ;  Non  granuleux  =  6  ;  Lym- 
P  ocytes  =  16  ;  Formes  particulières  =  2. 

Un  deuxième  examen  du  sang  fut  pratiqué  le  2  janvier. 

Numération  du  sang  prélevé  : 

A  la  face  dorsale  du  doigt  ;  Hém'aties,  7  600.000  ;  Leucocytes  3  000  • 
Uématobl.,  304.000.  >  . 

U®  Dans  la  veine  basilique  :  Hématies,  8.800.000  ;  Leucocytes,  6.000. 
formule  leiicocglaire  : 

Poly-neutro,  72  ;  Poly-éosin.,  1  ;  Basophiles,  0  ;  Monogranuleux  4  • 
iNon  granuleux,  2;  Lymphos.,  21  ; 

Ta.ux  d  hémoglobine  en  poids  :  19  g.  %. 

Résistance  globulaire,  la  résistance  s’échelonne  entre  26  et  44. 

^upport  de  sédimentation,  normal. 

danT“i“^-'^  méthode  de  Marcel  Bloch.  Aussi  bien  le  sang  prélevé 
les  8  ^  prélevé  dans  la  veine  ne  se  coagule  pas  pendant 

premières  heures.  Au  bout  de  24  heures,  le  caillot  s’ébauche  seule- 

^  La  recherche  des  hétérolysines  montre  que  1/10  centimètres  de  sérum 
«SC  1  hémoglobine  de  95.000.000  de  globules  de  mouton. 

«  réaction  de  Wassermann  est  complètement  négative. 
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Le  taux  de  l’azotémie  atteint  0  gr.  40. 

L’indice' réfractrométrique  du  sérum  est  de  1,  3735  (Normal  =  1,3505). 
Let  indice  correspond  à  92  gr.  39  d’albumine  par  litre. 

La  ponction  lombaire  fut  pratiquée  le  6  décembre  1929.  La  tension  était 
de  40  au  manomètre  de  Claude,  dans  la  position  assise. 

Dans  le  liquide,  on  compte  moins  de  10  leucocytes  par  50  centimètres. 
L’albuminose  =  0  gr.  15.  La  réaction  de  ^^’asse^mann  est  complètement 
négative. 

La  recherche  des  fonctions  du  foie  a  été  ell'ectuéc  par  Fouard  et  a 
donné  les  résultats  suivants  : 

Epreuve  en  Rose  Bengale  R.  B.  lu  au  colorimètre  =  4,  R.  B.  =  4. 

Indice  bilio-plasmatique  :  I.  B,  P.  au  colorimètre  =-  4,  I.  B.  P.  =  8.68. 

On  le  voit,  notre  malade  est  un  véritable  narcoleptitiue  :  chez  lui  les 
crises  de  sommeil  paroxystique  sont  caractéristiques,  elles  se  répètent 
plusieurs  fois  par  jour.  De  plus,  ce  sujet  présente  des  phénomènes  de 
cataplexie  les  moins  suspects  et  en  liaison  avec  des  perturbations  émo¬ 
tionnelles.  Ajoutons  encore,  que  notre  malade  est  sujet  à  des  phéno¬ 
mènes  nerveux  ([ui  ont  été  rencontrés  et  décrits  dans  la  narcolepsie  dite 
idiopathique  :  frissonnements,  fasciculations  musculaires,  hallucinations 
hypnagogiques,  réflexe  d’immobilisation  émotionnelle. 

A  ne  considérer  (jue  les  caractères  de  ce  syndrome,  on  serait  ainsi 
incité  à  porter  le  diagnostic  de  narcolepsie-cataplexie  idiopathique  ou 
essentielle  ;  et  l’examen  somatique  joint  aux  tests  biologi([ues,  aux 
épreuves  organo-végétatives  et  aux  résultats  de  la  ponction  lombaire 
viennent  justifier  ce  diagnostic. 

Et  cependant,  il  s’agit,  dans  ce  cas,  non  pas  d’une  narcolepsie  idio¬ 
pathique  mais  bien  d’une  narcolepsie  symptomatique,  c’est-à-dire  secon¬ 
daire  à  une  cause  organicpie  saisissable.  Cette  cause,  l’examen  du  sang 
la  met  évidence  en  nous  montrant  l’augmentation  colossale  du  nombre 
de  globules  rouges  dont  le  taux  atteint  8.800.000. 

Il  ne  s’agit  pas  là  d’une  association  fortuite,  car  l’on  sait  ([ue  la  narco¬ 
lepsie  est  une  des  manifestations  significatives  de  l’érythrémie  essentielle- 
Ce  qui  est  tout  à  fait  curieux  dans  notre  cas,  c’est  (jue,  malgré  nos 
recherches,  nous  n’ayons  pu  mettre  en  évidence  aucun  des  symptôme® 
habituels  de  l’érythrémie  et  que,  en  conséquence,  les  attaques  de  narco¬ 
lepsie  demeurent,  jusqu’à  présent,  le  seul  témoignage  apparent  d’une 
affection  qui  se  poursuit  depuis  plus  de  3  ans  et  qui  est  attestée  unique¬ 
ment  par  les  résultats  de  l’examen  hématologique. 
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Société  clinique  de  médecine  mentale 


Séance  du  W  janvier  19S0. 


Automatisme  mental  délirant  et  hyperthymie,  par  MM.  Gourbon  et  Cait.lf.dx. 

l’résenlalion  d’une  Temme  de  40  ans  qui  au  lieu  de  réagir  par  l’inquiétude  et  la  mé» 
liance  habituelles  aux  troubles  initiaux  du  délire  de  persécution  (prise  et  écho  de  la 
bensée,  impulsions, inhibitions, hallucinations)  les  constate  et  les  avoue  depuis  2  ans 
souriant.  Pas  de  signe  d’affaiblissement  intellectuel.  Il  y  a  sans  doute  coexistence 
<1  Une  psychose  hallucinatoire  au  début  sur  fonds  scyclothymique. 

Syndrome  méningé  humoral  au  ccurs  d’un©  confusion  montai©  fébrile, 

par  MM.  Roger  Dupouy,  A.  Coürtis  J.  Puhlineau. 

ï'eminc  de  35  ans,  débile  profonde,  ayant  fait  un  accès  contusionnel  à  la  suite  d’une 
poussée  fébrile  do  nature  indéterminée. La  ponction  lombaire  révéla  au  début  une  al- 
**Uminose  ù  0  gr.  GO  avec  75  lymphocytes,  sans  .signes  neurologiques.  Ultérieurement, 
'^'^trocession  des  signes  liquidiens. Les  auteurs  écartant  la  possibilité  d’une  poussée 
'évolutive  de  sclérose  en  plaques  au  début,  rapprochent  cette  confusion  mentale  avec 
'■'^‘action  méningée  d’observations  antérieures  analogues. 

Modifications  trans'toires  du  liquide  céphalo-rachidien  cher  deujc  épileptiques 
alcooliques,  par  A.  Cor'nrois  et  li.  PiciïAni). 

ï'Cs  auteurs  apportent  deux  observations  ofi  >m  traumatisme  crânien  au  cours  d’une 
•■'se  comitiale  paraît  avoir  provoqué  une  hémorragie  méningée  qui  explique  les  modi- 
"^ations  du  liquide  et  leur  caractère  transitoire.  Ils  émettent  l’hypothèse  qu’une' sim- 
Ple  congestion  encéphalique  intense  réalisée  parl’accès  épileptiqucpeutcho'/.  des  alcoo- 
^ues  dont,  la  fragilité  vasculaire  est  bien  connue, réaliser  la  mémo  symptomatologie 
‘^uidienne. 

Valeur  des  réactions  de  la  syphilis  dauis  le  liquide  céphalo-rachidien  après  une 
hémorragie  méningée,  par  .\.  Courtois,  Mu®  Sai.amon  et  IL  I’iciiaro. 
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Outre  la  positivité  des  réactions  colloïdales  (benjoin  et  parégorique)  et  d’opacifi¬ 
cation  (Meinicke)  signalée  dans  les  travaux  antérieurs, les  auteurs  présentent  un  cas  où 
la  réaction  de  Bordet-Wassermann  elle-même  tut  partiellement  positive  à  deux  reprises. 
Elle  se  négativa  spontanément  en  quelques  jours  en  même  temps  que  disparaissaient 
les  autres  modifications  liquidiennes.  Ils  insistent  sur  le  danger  d’accepter  trop  facile¬ 
ment  sans  le  contrôle  de  la  clinique  les  réponses  des  examens  de  laboratoire. 

Forme  paranoïde  delà  paralysie  générale,  par  MM.  TAncowr.A  et  Bubinovitch. 

Malade  âgée  de  .39  ans,  paralytique  générale  avec  gros  affaiblissement  intellectuel 
qui,  deux  ans  après  l’impaludation,  a  présenté  un  syndrome  paranoïde  très  net.  Malgré 
ta  régression  des  gros  troubles  démentiels,  il  subsiste  chez  cette  malade  un  état  d’eii- 
jihorie,  de  satisfaction  niaise,  fonds  mental  sous-jacent,  qui  peut  être  rapproché  du 
fait  que  les  réactions  hémolytiques  sontrestéespositives.  11  no  semble  pas  qu’on  puisse 
considérer  le  syndrome-paranoïde  actuel  comme  séquelle  post-onirique  do  l’infection 
palustre  qui  s’est  développée  sans  épisode  onirique.  En  outre,  le  délire  n’est  apparu  que 
deux  ans  et  trois  mois  après  l’impaludation,  alors  que  la  malade  avait  pu  être  considérée 
comme  suffisamment  améliorée  pour  sortir  en  ville. 

Hallucinose  chez  un  paralytique  général  tabéüque  à  la  suite  d’un  traitement 
par  la  malaria,  par  MM.  J.-B.  Buvat  et  G.  Vii.i.nnv-UESMrîSF.nETS. 

Les  auteurs  présentent  un  nouveau  cas  de  syndrome  hallucinatoire  comme  il  en  a 
été  déjà  décrit  autrefois  au  cours  de  la  P.  G.,  et,  à  l’époque  actuelle,  à  la  suite  du  traite¬ 
ment  par  le  Paludisme.  Le  syndrome  a  ici  son  origine  dans  la  crise  de  confusion  et  d’oni¬ 
risme  qui  accompagne  souvent  l’infection  palustre  thérapeutique.  Les  hallucinations 
psychiques,  psychomotrices,  auditives  restent  le  plus  souvent  très  conscientes,  mais 
dans  certains  paroxysmes  intenses,  elles  réalisent  un  syndrome  d’hallucinose,  Vest- 
à-dire  d’hallucinations  non  conscientes,  mais  sans  aucune  idée  délirante. 

Discussion  étiologique  do  troubles  aphasiques  avec  hémiparésie  droite  chez 
un  diabétique,  par  MM.  Chatagnon  et  Trei.le. 

Le  malade  jeune,  42  ans,  psoriasique,  sans  antécédents  spécifiques  reconnus,  pré¬ 
sente  à  la  suite  d’abcès  dentaires  une  aphasie  de  type  anarthrique  avec  hémiparésie 
droite,  régressant  en  partie  sous  l'influence  dutraltement mercuriel.  Disparition  totale 
des  troubles  aphasiques  et  des  signes  neurologiques  des  membres  droits  sous  l’influence 
du  traitement  insulinien.  Les  auteurs  exposent  le  syndrome  biologique  complet  de  ce 
malade. 

Hérédo-syphilis  et  paralysie  générale,  par  MM.  \.  Mauie  et  Iiemiv  Ey. 
trois  observations  qui  réalisent  des  types  cliniques  différents  d’affaiblissement 
intellectuel  déterminés  par  l’hérédo-syphilis.  1®'  cas  :  Hérédo-syphilitique  dystrophique  ■ 
et  arriéré  qui  vers  la  vingtième  année  est  entrée  dans  un  état  démentiel  sans  signes  net 
de  1>.  G.  (état  hallucinatoire,  inertie,  désagrégation  mentale). —  2®  cas  :  Evolution  de 
1>.  G.,  à  30  ans  (malade  vierge)  surajoutée  à  un  état  dystrophiitue  d’oligophrénique. 

3®  cas  :  Malade  hérédo-syphilitique  certaine  (pemphigus  à  la  naissance.  Réactions 
humorales  positives)  à  10  ans,  à  développement  physique  et  mental  correct; à  l’âge  cle 
18  ans,  deux  ictus  avec  hémiparésie  droite  lï  la  suite  desiiuels  se  sont  installés  tous  les 
signes  neurologiques  de  la  P.  G.  Les  auteurs  insistent  sur  l’apparence  de  démence  pré¬ 
coce  liébéiihréniquc  que  peuvent  prendre  certains  cas  d’tiérédo-syphilis. 

^  L.  MAnCIlAND. 
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I-es  maladies  de  famille  relèvent  de  Vhérédilé  similaire.  Dans  le  tableau  des  maladies 
héréditaires  elles  occupent  une  place  à  part  et  forment  des  groupes  séparés,  autonomes 
quelque  sorte.  La  ressemblance  morbide  entre  les  membres  frappés  de  maladie 
*amiliale  est  tellement  saisissante  qu’elle  saute  pour  ainsi  dire  aux  yeux.  Elle  suppose, 
postulat,  une  lare  iniliale  du  germe  (spermatozoïde  ou  ovule)  qui  se  mani- 
faste,  au  cours  du  développement  de  l’individu,  sous  une  certaine  forme  et  se  transmet 
®  Ses  descendants  sous  la  même  forme. 

hious  ignorons  l’essence  et  la  nature  de  cette  lare  originelle.  A  peine  possédons-nous 
quelque,,  clartés  sur  ses  modes  de  transmission  ;  encore  est-ce  en  concluant  du  végétal 
“U  de  l’animal  à  l’homme.  Ces  clartés  d’emprunt,  nous  les  devons  aux  recherches  cn- 
■’aprises,  au  siècle  dernier,  sur  l’hérédité  des  caractères  normaux  et  anormaux,  par 
alton,  Naudin,  le  moine  Mendel, etc.,  autrement  dit,  aux  résultats  des  croisements 
®  races  et  de  variétés  de  races  végétales  et  animales.  Il  est  probable  que  les  règles 
lui  régissent  l’hérédité  des  caractères,  chez  les  animaux  et  chez  les  plantes,  sont  appli¬ 
cables  aux  maladies  de  famille,  mais  nous  ne  pouvons  en  fournir  la  preuve,  faute  de 
aauments.  Nos  renseignements,  en  effet,  sont  toujours  incomplets  :  ils  ne  peuvent 
remonter  assez  haut  ni  s’étendre  à  tous  les  membres  d’une  famille.  Aussi  serait-il 
'aéraire  d’en  tirer  des  conclusions  fermes.  Si  le  médecin  avait  le  privilège  de  vieillir 
autant  qu’un  patriarche,  on  connaîtrait  bientôt  le  comment  et  peut-être  même  le 
Nurquoi  des  maladies  familiales.  A  défaut  de  cette  utopique  longévité,  il  y  aurait 
moyen  pratique  do  résoudre  l’énigme.  11  suffirait  que  chaque  famille  eût  et  gardât 
registre  sur  lequel  seraient  inscrites  les  affections  de  chacun  de  ses  membres.  Au 
lueT  ****  générations,  en  consultant  ce  registre,  on  y  verrait  apparaître,  évo- 

disparaître  une  maladie  familiale.  On  y  puiserait,  en  outre,  des  indications 
muses  pour  la  génétique,  pour  le  pronostic  et  la  prophylaxie  de  l’hérédité  morbide 
6st  malheureusement  à  craindre  que  ce  Hure  de  généalogie  palhologiqiie  ne  puisse 
établi  ni  gardé,  et  cela  pour  des  raisons  faciles  à  deviner.  Et  c’est  grand  dom- 
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pour  la  médecine,  ijour  les  familles  et  pour  la  société. 


V.1/.  r.s7<;s 


Ce  faisant,  il  a  comblé  une  lacune  et  rendu  un  grand  service  à  la  neurologie.  J’ajou 
terai  que  son  livre,  auquel  le  professeur  Pierre  Marie  a  consacré  une  préface  fort  élo- 
gieuse,  est  écrit  av'ec  autant  de  clarté  que  de  compétence,  qu’il  est  illustré  à  souhait 
et  édité  avec  arl.  A.  Souques. 

ALEXANDER  (Prof.  G.)  et  MARBURG  (Prof.  O.).  Handbuch  der  Neurologie 

des  Ohres,  Tome  II,  P»  partie.  Un  volume  de  722  pages.  Urban  et  Schwarzen- 

berg,  Berlin  et  W'ien,  11)28. 

Nous  avons  analysé  antérieurement  dans  la  Itevuc  Neurologique  ce  remarquable 
Traité  de  la  Neurologie  de  l’oreille.  Dans  ce  nouveau  volume  on  trouvera,  sous  la 
signature  de  différents  auteurs,  des  chapitres  fort  intéressants  que  nous  ne  pouvons 
commenter  dans  leurs  détails,  mais  qui  tous  méritent  d’ètre  cités. 

K.  Pollack  a  étudié  les  troubles  nerveux  consécutifs  aux  affections  du  nerf  facial 
et  du  nerf  trijumeau.  Toutes  les  variétés  des  paralysies  faciales  sont  longuement  dé¬ 
crites  :  paralysies  faciales  congénitales,  traumatiques,  consécutives  aux  mastoïdites, 
aux  lésions  de  l’oreille  moyenne,  paralysies  faciales  du  zona  auriculaire,  etc... 

E.-A.  Spiegel  a  écrit  un  chapitre  sur  la  participation  du  système  nerveux  végétatif 
aux  affections  de  l’oreille  externe  et  moyenne.  O.  Benesi  a  étudié  les  troubles  nerveux 
dans  les  malformations  congénitales  auriculaires,  Conrad  Stein  la  surdité,  E.  Urbant- 
schitsch  la  surdi-mutilé. 

E.  Straussler  a  consacré  un  long  travail  aux  affections  nerveuses  hérédo-dégénéra- 
tives,  là  maladie  de  Friedreicfi,  l’hérédo-ataxip  cérébelleuse,  l’idiotie  familiale  amau¬ 
rotique,  la  maladie  de  Pelizaeus-Merzbacher,  puis  à  la  syringobulbie. 

Les  affections  traumatiques  ont  été  traitées  par  I.  Schônbauer  et  H.  Brunner  (Com- 
•hotion  cérébrale),  II.  Brunner  (Commotion  de  l’oreille  interne),  L.  Schônbauer  et  II. 
Lrunner  (Fractures  de  la  base  du  crâne),  O.  Mauthner  (Lésions  auriculaires  consécutives 
aux  explosions).  A.  Thost  (Lésions  auriculaires  à  la  suite  du  travail  dans  l’air  com¬ 
primé),  G.  Alexander  (Blessures  par  armes  à  feu). 

Je  signalerai  le  très  intéressant  chapitre  consacré  par  G.  Alexander  aux  troubles 
auriculaires  dans  les  affections  cérébrales  (artériosclérose,  syphilis,  sclérose  en  plaques, 
dréningites,  encéphalite  léthargiciue  et  grippale,  etc.). 

E.  Kübrak  a  étudié  les  affections  vasculaires  du  labyrinthe,  G.  Stiefler  les  affec¬ 
tions  Vasculaires  du  tronc  cérébral  et  du  cervelet. 

Le  volume  se  termine  i)ar  un  travail  de  Conrad  Stein  sur  l’artériosclérose  de  1  ap¬ 
pareil  auditif. 

Cet  ouvrage  très  documenté,  avec  une  bibliographie  très  complète,  sera  consulté 
a’^’ac  le  plus  grand  jirofit  par  tous  les  otologistes  et  neurologistes. 

Guorgus  Guillain. 

A-LEXANDER  (Prof.  G.)  et  MARBURG  (Prof.  O  ).  Handbuch  der  Neurologie 

des  Ohres,  tome  II,  2"  partie.  Un  volume  de  1227  pages.  Urban  et  Schwarzenberg. 

Lerlin  et  Wicn,  1021), 

Ce  nouveau  volume  du  traité  du  P'  Alexander  et  du  P'  Marburg  contient  une  série 
d  articles  importants. 

A.  .lansen  a  étudié  les  maladies  inflammatoires  do  l’oreille  interne  et  résumé  très 
aamplèlement  les  données  acquises  sur  la  physiologie  et  les  moyens  d’exploration  du 

labyrinthe. 

O.  Benesi  et  J.  Sommer  décrivent  les  névrites  toxiques  et  infectieuses  delà  huitième 
Paire. 


ANAL  rsi>:s 


Le  long  article  Ue  IL  Stern  déborde  le  cadre  delà  pathologie  auriculaire,  car  il  ap- 
|iorte  une  étude  très  complète  de  l’encéphalite  épidémique,  des  encéphalites  de  la 
maladie  de  Ileine-Medin,  du  typhus  exanthématique,  de  la  malaria,  de  la  grippe, 
de  la  rougeole,  etc.,  et  aussi  une  étude  de  la  sclérose  en  plaques. 

G.  Alexander  a  écrit  les  chapitres  consacrés  aux  complications  intracrâniennes  des 
otites  (pachyméningites,  abcès  cxtra-dural,  phlébites  et  thromboses  des  sinus,  ménin¬ 
gites,  abcès  du  cervelet...). 

Hans  Brunner  a  étudié  les  abcès  du  lobe  tenqioral. 

La  description  des  manifestations  de  la  syphilis  précoce  et  tardive  dans  le  terri¬ 
toire  de  la  huitième  jiaire  a  fait  le  sujet  de  l’article  de  .\L  Schacherl. 

.1.  Fischer  a  étudié  les  manifestations  cochléaires  et  vestibulaires  dans  les  tumeurs 
cérébrales  et  les  syndromes  d’hypertension  intracrânienne  ;  Otto  Marburg  a  rédigé 
un  très  intéressant  article  sur  les  tumeurs  du  lobe  temporal. 

On  trouve  encore  dans  ce  volume  un  article  de  297  pages  de  G.  Bon\  icini  sur 
l’aphasie  où  l’auteur  reprend  toute  l’histoire  des  troubles  du  langage. 

Ce  nouveau  volume  est  non  moins  intéressant  que  les  précédents.  D’ailleurs  il  ne 
s’agit  plus  seulement  de  neurologie  de  l’oreille  comme  le  titre  de  l’ouvrage  l’indique, 
il  s’agit  d’un  véritable  traité  de  neurologie  où  sont  envisagés  des  i)roblèmes  très  géné¬ 
raux.  (ic  volume  doit  avoir  sa  place  dans  toutes  les  grandes  bibliothè(pios  neurolo¬ 
giques.  GnouoiiS  Guili.ai.n. 

MONTAGUE  (J. -F.).  Taking  the  Doctor’s  puise  and  another  essay.  1  vol.  de 
10.3  pages.  J. -B.  Lippincott  Lompany,  1929. 

Dans  ce  petit  volume  l’auteur  émet  des  considérations  générales  sur  l'enseigne¬ 
ment  médical  et  l’utilité  des  films  cinématographiques  pour  les  étudiants,  il  envisage 
l’oiqjortunité  de  livres  en  celluloïd  devant  remplacer  les  livres  actuels. 


KROLL  (M.).  Di®  nouropathologischeu  Syndrome.  Zugleich  Differential- 
diagnostik  der  Nervenkrenkhoiten,  1.  vol.  de  55-1  pages.  Julius  .Springer,  Berlin, 
1929. 

Lot  ouvrage  est  un  ouvrage  très  complet  d(‘  sémiologie  du  système  nerveux  et  qui 
ainsi  se  prête  i)eu  â  l’analyse.  L’auteur  étudie  d’abord  les  troubles  de  la  motilité  péri¬ 
phérique  (syndrome  des  cornes  antérieures,  des  racines  antérieures,  des  plexus,  des 
nerfs  périphéri(jues),  les  troubles  de  la  motilité  centrale  (troubles  pyramidaux,  syn¬ 
drome  hypertonique,  syndrome  hypokinétique),  les  troubles  ataxiques,  les  troubles 
apraxiques.  Dans  d’autres  chapitres  sont  décrits  les  troubles  de  la  sensibilité, les  trou¬ 
bles  des  réflexes,  les  modifications  de  l’excitabi  ité  électrique,  la  sémiologie  du  liquide 
céphalo-rachidien.  Puis  sont  envisagés  le  syndrome  cérébelleux,  h;  syndrome  apha¬ 
sique,  les  syndromes  des  lobes  frontaux,  pariétaux,  occipitaux,  le  syndrome  du  corps 
calleux,  les  syndromes  extrapyramidaux,  le  syndrome  éjiilcpticiue,  le  syndrome 
d’hypertension  intracrânienne,  le  syndrome  de  la  compression  de  la  moelle,  le  syn¬ 
drome  des  troubles  circulatoires,  le  syndrome  de  la  syphilis  nerveuse,  le  syndrom® 
méningiticiue,  le  syndrome  de  l’encéphalite  éiiidémique,  les  syndromes  des  glandes  à 
sécrétion  interne,  les  syndromes  des  tropho-néviaises,  les  syndromes  des  névroses. 

.Mors  que  le  début  de  l’ouvrage  est  vraiment  un  traité  de  sémiologie,  les  derniers 
chapitres  sont  des  descriptions  nosogra]ihiqucs.  La  documentation  et  la  bibliographe 
sont  très  complètes;  l’iconographie  est  abondante,  le  texte  est  clair,  dette  sémiologh' 
sera  utile  à  consulter  pour  les  neurologistes,  car  elle  synthétise  beaucoup  de  travaux 
modernes.  Ghouges  Gcillain. 
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BCONOMO  (Prof.  C.  v.].  Die  Dncephalitis  lethargica.  Dire  Nachkrankheiten 

und,  ihre  Behandlung,  1  vol.  de  252  pages.  Urban  et  Schwarzenberg,  Berlin, 

1929. 

Le  Professeur  von  Economo,  auquel  on  doit  tant  de  beaux  travaux  sur  l’Encépha- 
lile  léthargique,  donne  dans  ce  volume  une  étude  d’ensemble  de  la  maladie.  On  y 
trouvera  l’historique  complet  de  cette  infection,  la  description  des  cas  anciens  de  la 
littérature  puis  ceux  de  l’épidémie  de  1915-1925.  Toutes  les  notions  acquises  con¬ 
cernant  le  caractère  de  l’infection,  sa  contagiosité,  la  nature  du  virus  sont  analysées. 
Le  Professeur  v.  Economo  donne  une  description  très  complète  des  formes  cliniques  ; 
forme  somnolente-ophtalmoplégique,  forme  hypcrkinétique,  forme  amyostatiquc- 
akinétique,  formes  atypiques  ;  il  montre  ensuite  toutes  les  séquelles  de  la  maladie  et 
Insiste  spécialement  sur  les  syndromes  parkinsoniens,  les  troubles  psychiques.  Les 
chapitres  consacrés  au  diagnostic,  à  l’anatomie  pathologique,  à  la  thérapeutique  sont 
très  complets. 

Je  mentionnerai  tout  particulièrement  le  chapitre  où  l’auteur  expose  scs  vues 
personnelles  sur  la  pathologie  générale  neurologique,  chapitre  portant  le  titre  :  «  Que 
hous  a  appris  l’encéphalite  léthargique  ?  »  Dans  cette  partie  de  l’ouvrage,  qui  en 
est  la  conclusion,  le  Professeur  v.  Economo  expose  les  progrès  que  la  connaissance 
‘le  l’encéphalite  épidémique  a  permis  de  faire  sur  les  fonctions  végétatives  de  l’orga¬ 
nisme,  sur  la  physiologie  du  sommeil,  sur  le  tonus  et  la  motilité  extrapyramidalc. 

Ce  volume,  d’un  très  grand  intérêt,  mérite  de  retenir  l’attention  de  tous  les  ncu- 
■’elogistes,  il  sera  consulté  toujours  avec  le  plus  réel  jirofit. 

Georges  Guillaix. 

WecIISLER  (I.-S.).  The  neuroses,  1  vol.  de  330  pages.  W.-B.  Saunders Company 
Philadelphia  et  London,  1929. 

Ce  volume,  destiné  aux  étudiants  et  aux  jiraticiens,  est  consacré  à  l’étude  générale 
des  névroses.  L’auteur  étudie  d’abord  l’histoire  des  névroses  depuis  l’antiquité  jus¬ 
qu’à  l’époque  actuelle,  montre  leur  symptomatologie  variée,  leurs  difficultés  de  dia¬ 
gnostic  et  les  thérapeutiques  qui  peuvent  leur  être  appliquées.  Les  théories  psychana- 
'ytiques  de  Ereud  sont  longuement  commentées.  L’auteur  pense  que  c'est  par  la 
Psychopathologic  que  l’on  peut  comprendre  le  mieux  les  névroses,  il  attache  beau¬ 
coup  moins  d’importance  aux  influences  organiques,  endocrinologiques.  Bien  (]ue 
•hentionnant  les  idées  des  différentes  écoles  sur  les  névroses,  I.-S.  Wechslcr  a  le  plus 
souvent  adopté  les  conceptions  et  les  méthodes  de  la  psychanalyse. 


Recueil  de  travaux  offerts  à  Edouard  Flatau.  Varsovie,  1929. 

Cet  important  V'olume  de  près  de  900  jiages,  offert  a  E.  Malau  a  l’occasion  de  son 
.iubilé,  contient  (18  mémoires  en  i)ülonais,  allemand,  anglais  et  français,  rédigés  jiar 
^cs  principaux  neurologistes  et  psychiatres  de  tous  jiays. 

Ln  dehors  de  quelques  travaux  de  pathologie  générale  ou  de  psychiatrie,  presque 
fous  ces  mémoires  sont  consacrés  à  la  neurologie  ;  leur  nombre  et  la  diver.sité  des  su- 
•iefs  qu’ils  traitent  empêchent  d’en  donner  une  analyse  détaillée.  Le  neurologiste,  y 
trouvera  une  série  d’études,  dont  beaucoup  sont  inédites,  consacrées  notamment  a 
•’enatomie  normale  et  pathologique,  et  à  la  i)hysiopatliologie  du  système  nerveux,  à 
'o  sémiologie  des  réflexes,  à  l’encéphalite  et  aux  infections  du  névraxe,  aux  tumeurs 
cérébrales,  à  l’épilepsie... 

I-c  nom  même  des  auteurs  de  ces  travaux  est  une  garantie  de  l’intérêt  que  l’on 
prendra  à  la  lecture  de  cet  ouvrage.  L.  Houoles. 
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CALLIGARIS  (Guiseppe).  Le  système  moteur  extra  pyramidal  (II  sislema  nio- 
lorio  l'xtrapiramidiilc).  1  vol.  do  ISîSCi  liUfro.'-,  25  flfjiiros.  Milan  1027.  Soc.  Ah.  Tsti- 
lul.o  (oliloria le  scionl,ilico. 

L’aulcuo  a  doniu;  dans  ccl.  ouvrage  considérable  un  vérilablc  traité  dos  affections 
du  systoinc  dit  e\tra)iyraini(lal.  11  l’a  divisé  en  7  parties,  qui,  ajirès  des  notions  géné- 
l'ab^s  d’anatomie  et  de,  physiologie,  traitent  successivement  des  mouvements  involon¬ 
taires  (chorée,  athélose,  etc.),  des  syndromes  parkinsoniens,  des  hyjier  et  hypotonies, 
des  troubles  divers  associés  aux  perturbations  motrices,  avec  un  important  chapitre 
Sfiécialeinent  consacre  aux  troubles  psychiques,  et  aux  diverses  étiologies  des  maladies 
du  sy.stème  extrapyramidal.  Le  livre  se  termine  par  des  considérations  de  physio- 
liathülogie  generales  sur  les  modalités  d’expression  des  jirincipaux  types  de  lésions 
anatomiques.  Ihi  résumé,  oin  rage  remanjuablement  complet,  habilement  mais  unpeu 
discrètement  illustré,  et  d’un  gros  intérêt  surtout  didactique. 

A.  TiinvuNAitii. 


STERN  (Prof.  Félix).  L’Encéphalite  épidémique  (Uic  epidemische  Knccplmlitis). 

2'  édition,  Herlin,  Springer,  t‘)28,  1  v(d. 

Important  ouvrage  de  olh  pages  avec  71  illustrations,  qu’il  est  imjiossible  de  ré¬ 
sumer  en  ([uel(|ues  lignes. 

Au  imint  de  vue  clinique  l’étude  de  l’encéphalite  est  divisée  en  il  périodes  :  phase 
aiguë  soit  oculo-léthargique,  soit  hyperkinétiip.e,  pliase  intermédiaire  dite  psoudo- 
neurasthéniipie,  jihase  chroniipie  ou  amyostati([ue  ;  dans  chacune  desquelles  les 
symptômes  neurologiques  sont  minutieu-sement  étudiés.  Il  en  est  de  même  pour  les 
rierturbations  du  système  végétatif,  pour  les  troubles  du  métabolisme  et  enlin  pour 
h;s  troubles  j.sycliiques  tant  à  la  période  aiguë  (pr’à  la  phase  chroni(iue.  L’étude  ana¬ 
tomique  ne  semble  pas  à  Starn  devoir  apporter  encore  des  bases  très  solides  à  la  physio¬ 
pathologie  du  syndrome  akinéto-hypertoniriue  de  l’encéphalite  chronique.  11  note 
par  ordre  de  fiahpience  et  d’intensité,  les  lésions  du  locus  niger,  du  pallidum,  del’écorcc 

et  de  la  substamo!  grise  péri-ventriculaire.  Etudiant  l’étiologie  de  l’encéphalite,  Slcrn 
passe  successn  ement  en  revue  les  travaux  de  Hosenow,  ceux  de  Levaditi  et  de  Dorr, 
ceux  enfin  de  Kling.  Il  estime  que  ni  le  streptocoque,  ni  le  virus  de  Kling  ne  sont  en 
cause,  et  que  le  virus  de,  l’encéphalite  possède  d’étroites  parentés  avec  celui  de  l’herpès 
•sans  cejiendant  |iouvoir  etre  identifié  a  lui.  ICnfin  l’auteur  termine  l’ouvrage  par  un 
important  chapitre  de  diagnostic  et  des  considérations  thérapeutiques  relativement 
brèves.  A  signaler  un  index-  bibliographi([ue  très  comidet,  faisant  une  large  part 
aux  littératures  étrangères.  a  »r  i 


OMBREDANE  (André).  Sur  les  troubles  mentaux  de  la  sclérose  en  plaques 
pour  servir  à  la  détermination  des  facteurs  organiques  dans  les  maladies 

mentales,  h.dd  iori  des  Presses  Lniversitaires  de  I ’ranec,  un  vol.  de  ;152  pages,  11129- 

Lit  ouvi.ige  de  premier  plan,  dont  l’auteur,  ancien  élève  de  l’Ecole  normale  supé¬ 
rieure  et  agrégé  de  l’Lniversilé,  a  fait  modestement  sa  thèse  de  doctorat  en  médecine, 
met  au  |ioiid  une  question  importante,  ob,jet  de  nombreuses  controver.scs,  mais  dont 
I  cl  ode  cnlupie  eonipJele  n  avait  pas  été  faite.  Il  constitue  un  travail  de  haute  conscience 
(dont  l’élaboration  a  demandé  plus  de  deux  années)  bas<;  sur  une  documentation 
hibliograjddqiie  considérable  et  de  première  main  et  sur  cinquante  observations  per- 
retenir  l’attention. 
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(le  lu  itK'IluKle  |isyclualrique,  qui  s’enferme  dans  l'étude  exclusive  des  don¬ 
nées  psyc/holofriques.  Son  tnil  est  de  montrer  qu’il  «  serait  irrationnel  de  faire  de  la  psy¬ 
chiatrie  en  marf^e  de  la  maladie  org-anique.  C’est,  au  contraire,  aux  maladies  orp-aniques 
à  manifestations  mentales  d’('clairer  le  mécanisme  des  maladies  de  l’esprit  ». 

L’auteur  montre  d’aliord  que  les  troubles  mentaux  sont  fréquents  dans  la 
sclérose  en  plaques,  contrairement  à  l’opinion  couramment  admise  ;  il  les  a  observés 
47  fois  sur  .rq).  Il  distinfrue  :  l'ctat  mental  pnbjscléroliqne  commun,  les  états  démentiels 
et  les  psi/ctioses. 

L’état  mental  polysclérolique  comporte  des  troubles  variables  de  raffectivité  (émoti¬ 
vité,  irritaiii'liié,  eu|diorie  ou  dépression)  et  des  troubles  intellectuels  (diminution  de  la 
mémoire,  dilTicuité  de  l’effort  pyscliiquc,  incaipacité  d’utiliser  des  sethémas  temporels 
et  s}jaLiaux,  altératioin  des  fonctions  d’analyse  et  de  synthèse,  puérilité). 

La  démenc((  polysclérolique,  avec  quelques  caractères  particuliers,  rentre  dans  la 
description  des  «  dléinences  organiques  ».  Il  faut,  en  outre,  taire  une  place  à  un  état  dé¬ 
mentiel  jicusdo-paralytique. 

Larmi  les  psychoses,  la  confusion  mentale,  les  (''tais  de  dépression  et  d’excitation 
iscAés  ou  associés,  les  élats  hallucinatoires  et  délirants,  la  catatonie  et  la  schizophrénie, 
les  perversions  inslinclives,  les  phénomènes  hystériques  s’observent  awc  une  fréquence 
variable.  L’anxiété  est  la  |)sychose  fondainenUde  de  la  sclérose  en  plaques,  en  rapport 
avec  le  processus  toxi-iiifeclieux  et  non  avec  les  lésions  localisées.  L’ensemble  de  ces 
troubles  peut  être  groupé  sous  le  nom  de  syndrome  psycho-ene<iphalitique  de  la  sclé¬ 
rose  en  i)laques. 

lJu  point  de  vue  de  l’évolution,  le  fail,  inqdortant  est  la  fréquence  des  troubles  men¬ 
taux  au  début  et  au  cours  dos  poussées  évolutives:  les  manifestations  psychopathiques 
peuvent  même  précéder  les  synipt(')mos  neurologiques.  A  proi)OS  du  diagnostic,  l'auteur 
passe  en  revue  les  principales  affections  du  névraxe  s’a(x:ompagnant  de  troubles  men- 
laux  et  insiste  sur  le  diagnostic  à  la  pliase  initiale  et  sur  la  nécessité  d’un  examen  nen- 
roIogi{jue  attentif  des  psychopathes. 

L’inlérêt  de  l’anatoniie  piitliologique  se  limite  à  l'atteinte  de  l’écorce,  aux  lésions 
diffuses,  ]iarticulié.remenl  périvasculaires  et  méningées.  La  patliogénie  doit  être  re- 
Chorchée,  non  dans  la  présence  des  plaques  de  sclérose,  mais  dans  le  processus  toxi- 
infectieux  diffus  dû  au  virus,  à  la  désintégration  des  éléments  nerveux  et  aux  troubles 
secondaires  des  fonctions  organiques. 

Le  traitement  comporte  les  médications  étiologiques,  spécialement  les  anti-infcc- 
lieux,  les  agents  agissant  sur  les  fonctions  viscérales,  les  sixlatits  nerveux,  parmi  les¬ 
quels  il  faut  ranger  le  clilorure  de  calcium  intraveineux. 

-  En  résumé,  consciencieuse  et  sérieuse  mise  au  point  d’une  question  intéressante  et 
discutée  de  neuro-psycliiatrie,  cette  étude  détmrde  largement  le  cadre  étroit  de  son 
sujet  et  jiose  le  problème  méinc  de  l’orientation  de  la  iisycliiatrie  moderne,  qui  doit 
êlre  délibérémciil.  médicale  et  non  sul)ordonnée  à  des  conceptions  psychologiques  el 
uiènie  inétaphysicpjes.  ItiîNij  'I'argowla. 

GRESY  (Fernand).  La  phase  présymptomatique  de  la  paralysie  générale. 

L’élude  historicpie  de  la  jiaralysie  générale  montre  que  les  psycliialres  et,  plus  lard, 
les  biologisles  et  les  syplUligraplies  étaient  arrivés  à  celle  notion  que  le  diagnostic  de  lu 
paralysie  générale  ne  peut  se  faire  que  par  l’évolution,  à  l’apparition  de  la  démence  et 
de  la  dysartlirie.  (fr,  le  syndrome  humoral  présente  un  certain  nombre  de  caractéris- 
liques  permettant  de  reconnaître  un  processus  paralytique  avant  l’éclosion  des  grands 
sympt(’)ines  cliniques  soit  à  la  pliase  biologique  de  Havaul,  soit  alors  qu  il  existe  des 
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manifestations  neuro-psychiques  non  pathognomoniques  ;  dos  observations  avec 
e.vamen  anatomique  ont  montré,  en  effet,  que  les  lésions  de  la  méningo-encéphalie 
l'iaient  déjà  constituées  bien  que,  cliniquement,  le  diagnostic  fût  encore  impossible. 

L  auteur  fait  une  étude  claire  et  détaillée  de  cette  phase  présymptomatique  de  la 
I'.  O.  à  cheval  sur  la  phase  biologique  et  la  phase  clinique  de  la  syphilis  nerveuse,  et 
montre  son  intérêt  thérapeutique  considérable,  qui  permet  d’instituer  la  malariathérapie 
au  moment  le  plus  favorable.  lj_  -p^ 

NATHAN  (Marcel).  Los  psychoses  évitables.  Un  vol.  in-8»  Jésus  de  la  jS(6lioWicryu« 
(les  Connaissances  Médicales,  h’iammarion,  édit.,  Paris,  1930. 

T, 'auteur  ne  prétend  pas,  dans  cet  ouvrage,  que  toutes  les  maladies  mentales  soient 
cvitables  ni  que,  suivant  les  idées  de  Jean-Jacques  Rousseau,  l’homme  soit  naturel¬ 
lement  bon  et  que  son  avenir  dépende  entièrement  do  son  éducation. 

En  revanche,  il  se  refuse  à  admettre  qu’il  soit  le  iirisonnier  d’un  tempérament  dont 
les  maladies  mentales  ne  représentent  que  le  développement  fatal.  Si,  pour  certains, 
les  Jeux  sont  laits,  pour  ainsi  dire  à  la  naissance,  il  faut  se  garder  de  généraliser.  La 
majorité  des  psychismes  individuels  comporte  une  marge  de  plasticité  susceptible 
d’éviter,  dans  une  large  mesure,  l’éclosion  des  psychoses. 

En  s’appuyant  sur  do  nombreux  exemples,  M. Nathan  s’attache  à  mettre  le  lecteur 
en  garde  contre  les  catastrophes  résultant  d’erreurs  éducatives,  do  malentendus  du 
sujet  avec  son  propre  milieu,  de  souffrances  ([u’il  cèle  Jalousement  à  son  entourage. 

Ainsi  conçu,  ce  livre,  fort  accessible  dans  sa  forme  et  dans  son  fond;  s’adresse  non 
seulement  au  médecin,  mais  encore  au  public  éclairé,  à  l’éducateur  et  au  directeur  de 
<-onscience.  ^  p 

DUBOIS  DE  SAUJON  (R.).  L’hydrothérapie  médicale.  Un  volume  in-S" 

(20  X  13)  de  X-13Ü  pages,  des  .lcfualilé.s  phf/siollKrnpùjues,  Gauthicr-Villars,  édit., 

Paris,  1930. 

Guvrago  à  signaler  en  raison  de  son  intérêt  prati([ue.  fin  y  trouvera  après  une  ra- 
liide  étude  de  l’action  iihysiologique  des  applications  de  l’eau  sur  l’organisme,  la  des¬ 
cription  précise  de  la  technique  hydrothérapique  et  de  scs  adjuvants  :  drap  mouillé, 
ablution,  bain  simple,  bain  médicamenteux,  bain  carbo-gazeux,  douche,  bain  de 
\apcur,  bain  thermo-résineux,  etc. 

L’étude  de  l’action  thérapeuti(|uc  de  l’hydrothérapie,  la  conduite  du  traitement, 
ses  indications  dans  les  maladies  et  la  description  des  meilleures  méthodes  à  employer 
dans  chacune  d’elles,  font  l’objet  de  la  seconde  ]iartie  du  livre. 

En  résumé,  cet  ouvrage  permet  au  lecteur  de  mieux  connaître  et  d’utiliser  Judicieu¬ 
sement  l’action  Ihérapeutiipic  d’un  agent  physiipie  toujours  à  sa  portée. 
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EMMA  (Michèle).  Contribution  à  la  connaissance  de  la  structure  fine  de  U 
région  do  la  substance  noire  (Gonlributo  alla  conoscenza  délia  fine  slruttura  delà 
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regione  délia  substantio  nigra).  nivisia  di  Palologia  nervosa  e  mentale,  vol.  KiXiXn", 
fasc.  5,  p.  579-615,  septembre-octobre  1929. 

Le  but  de  ces  recherches  a  été  d’apporter  des  éclaircissements  nouveaux  à  la  con¬ 
naissance  de  l’anatomie  line  et  de  la  cytologie  de  la  substance  noire.  Les  questions  plus 
particulièrement  envisagées  concernent  la  position  du  noyau  dans  les  cellules  nigriques, 
les  rapports  réciproques  entre  pigment,  blocs  de  Nissl  et  réticulum  neuro-fibrillaire,  ' 
enfin  l’extension  et  le  comportement  de  celui-ci  dans  les  cellules  nigriques. 

L’auteur  a  cherché  à  préciser  la  façon  de  se  comporter  du  pigment  mélanique  vis¬ 
a-vis  des  réactifs  pour  les  graisses  et  ses  rapports  ayec  ces  substances.  Il  a  également 
fait  une  étude  systématique  de  la  distribution  et  des  variations  quantitatives,  dans 
■a  locus  niger,  du  pigment,  des  graisses  et  des  substances  qui  donnent  la  réaction  du 
fer,  ceci  en  dehors  de  toute  altération  morbide  de  la  région. 

Do  la  sorte  se  trouve  constitué  un  tableau  de  substance  noire  chez  des  su, jets  nor- 
hiaux  ou  tout  au  moins  chez  les  su.iets  n’ayant  pas  présenté  pendant  leur  vie  des 
symptômes  d’une  altération  du  système  nerveux  central  et  des  voies  extrapyramidales 
planches  en  couleurs).  F_  Deleni. 

anatomie  patholooiquë 

GUCCIONE  (F.).  Sur  un  cas  de  dégénération  primaire  du  corps  calleux  type 
Marchiafava  (.Su  un  caso  di  degenerazione  primaria  del  corpo  calloso  tipo  Mar- 
chiafava).  lUvisla  di  Palnlogia  nervosa  c  mentale,  vol.  3iXX!IV,  fasc.  5,  p.  722-735. 
septembre-octobre  1929. 

fl  s’agit  d’un  cas  très  avancé  de  dégénération  du  corps  calleux  type  Marchiafava. 
a  lésion  intéresse,  en  effet,  en  plus  de  tout  le  corps  calleux,  symétriquement  lasubs- 
tance  blanche  de  quelques  circonvolutions  (pied  de  la  première  frontale,  portion  haute 
*fa  la  frontale  ascendante,  pli  de  passage  pariéto-occipital  supérieur). 

Le  peu  de  notices  anamnestiques  et  cliniques  ne  fournit  pas  des  éléments  suffi- 
®ants  de  discussion.  On  sait  seulement  que  le  sujet  était  grand  buveur  de  vin.  A  ce 
P^'opos  il  convient  de  noter  l’absence  de  toute  lésion  hépatique  dans  le  cas  présent, 
•le  même  que  dans  tous  les  cas  antérieurement  publiés. 

l-a  mort  est  survenue  par  broncho-pneumonie  aiguë  évoluée  sans  symptômes,  éven- 
Ualité  fréquente  dans  les  états  démentiels. 

11  convient  aussi  d’attirer  l’attention  sur  l’âge  du  sujet,  82  ans.  Jamais  encore  la 
*Poladie  n’avait  été  rencontrée  à  un  âge  aussi  avancé. 

Histologiquement  les  lésions  constatées  concordent  avec  les  descriptions  des  pré- 
®'^<3ents  observateurs.  Il  faut  seulement  mentionner  comme  intéressant  le  comportc- 
'hent  de  la  névroglie  fibrillairc  et  cellulaire.  Dans  le  cas  actuel  elle  se  trouve  en  aug- 
ff®ntation  certaine  au  niveau  des  zones  dégénérées.  Cette  circonstance  n’est  pas  géné- 
'‘^lement  admise  par  les  autours. 

^  A  remarquer  les  altérations  vasculaires  caractérisées  par  une  délamination  élastique 
hyaline  ;  cette  lésion  est  as.sez  étendue  pour  constituer,  à  côté  de  la  prolifération  de 
®  névroglie,  le  fait  le  plus  caractéristique  du  cas  en  question. 

fl  est  difficile  de  préciser  si  la  plus  grande  richesse  vasculaire  des  zones  dégénérées, 
“mparativement  avec  les  parties  saine.s,  doit  être  considérée  comme  effet  de  la  néo- 
“'■mation  vasculaire  ou  comme  une  apiiarence  en  rapport  avec  l’atrophie  du  tissu,  ce 
fni  serait  plus  acceptable. 

f-a  présence  de  corps  amyloïdes  plus  nombreux  dans  les  parties  de  tissu  confinant 
zones  nettement  dégénérées  donnent  l’indication  du  caractère  progressif  du  pro- 
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Uis  corps  amyloïdes  se  trouvent  là  où  le  processus  est  on  évolution;  ils  man- 
I [lient  ou  sont  très  rares  dans  les  parties  complètement  dégénérées. 

I.es  cellules  granuleuses  se  comportent  semblablement  ;  elles  sont  [irésentcs  dans 
les  zones  sous-corticales  dfe  gliose  dans  lesquelles  le  processus  est  moins  avancé  que 
dans  le  corps  calleux,  elles  manquent  dans  celui-ci.  Le  l'ait  qu’un  certain  nombre  de 
l  ellules  granuleuses  contiennent  du  pigment  hématique  rend  vraisemblable  l’hypo¬ 
thèse  qu’au  cours  de  l’évolution  du  [irocessus  jieuvent  se  former  de  petits  foyers  héinor- 
'■ogiqnes.  H'_ 

LE'VADITI  (C.),  LÉPINE  (P.)  et  SCHOEN  (M"“  R.).  Mécanisme  pathog[éniqu3 
dos  formations  cavitaires  du  névraxo  :  porencéphalie  et  syringomyélie.  .!«- 
naics-  de  l' rii.slitiil  Pasteur,  an  XLllT,  n”  11,  [i.  11(;5-1.511,  novembre  192!). 

Au  cours  des  recherches  sur  l’encéphahte  chronique  provoquée  chez  le  lapin  par 
les  virus  du  groupe  herpéto-encéphnhtique  d’une  part,  sur  l’encéiihalo-myélite  tq»- 
zootique  du  renard  d’autre  part,  les  auteurs  ont  observé  la  formation  de  cavités  dan» 
le  né\'raxe  (cncéiihale  et  moelle  épinière)  ;  leur  ressemblance  avec  les  cavités  porencé- 
jiha!i([ues  et  syringomyéliques  humaines  est  des  jihis  frajipante.  Liant  donné  la  ]ié- 
nurie  de  nos  connaissances  sur  le  mécanisme  pathogénique  de  la  [loronoéphalie  et  de 
la  syringomyélie,  il  était  intéressant  d’en  entreprendre  l’étude  expérimentale,  surtout 
au  point  de  vue  histogénétique.  Les  fruits  d'une  telle  élude  ne  se  sontpas  fait  attendre. 
On  les  trouvera  exposés  en  détail  dans  le  présent  mémoire.  Celui-ci.  comporte  deux 
[larties  ;  dans  la  première  les  auteurs  traitent  des  formations  cavitaires  constatées 
dans  l’encéphalite  chronique  du  lajiin  (virus  herpélo-encéphalitique)  ;  dans  la  seconde, 
après  avoir  résumé  les  connaissances  actuelles  sur  l’encéidialo-myélite  épizootique  du 
renard  ils  insistent  sur  la  pathogénie  de  la  syringomyélie. 

(Ju’it  s’agisse  de  virus  neurotropes  appartenant  au  groupe  herpéto-encéphalitiqiie- 
de  toxoplasmes,  ou  du  germe  t'iltrablo  de  l’encéphalo-myélite  épizootique  du  renard', 
leur  action  sur  le  névraxe  peut,  dans  certaines  conditions,  déclencher  la  formation 
do  cavités  encé|)haliques  ou  médullaires,  dont  la  ressemblance  avec  les  cavités  poren- 
céphaliques  (pseudo-porencéphalio  de  Bourneville  et  Sollier)  et  syringoymélique* 
Uumaine.s  est  saisisBante.  L’étude  du  mécanisme  qui  préside  à  la  genèse  de  ces  lésions 
cavitaires  expérimentales  éclaire  d’un  jour  nouveau  la  pathogénie  des  maladies  anac 
logues  de  l’homme.  L’origine  infectieu.se  de  même  que  le  rôle  du  processus  inflaiU' 
niatoirc  et  dégénératif,  d’une  [lart,  des  troubles  circulatoires,  d’autre  part,  dans  1® 
production  de  ces  altérations  névraxiques,  apparaissent  comme  absolument  certains. 

K.  F. 
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tflALE  (Gaetano).  Accès' épitoptifarmes  chez  les  chiens  sous  l’application  péri'^ 
phériquo  d’un  courant  alternatif.  (Accesos  cpileptiformes  en  perros  bajo 
apHoacion  periferica  de  corriente  alternada.)  Revisla  de  la  Sncir.dad  argenlina 
Biulngia,  an  V,  n“  .3,  p.  170-172,  juin  1929. 

L’auteur  décrit  un  syndrome  constant  chez  les  chiens  traversés  par  un  courant  in¬ 
dustriel  (une  électrode  dans  la  bouche,  l’autre  dans  l’anus).  Si  le  passage  du  courant 
■est  bref,  c’est  un  accès  é|iileptiforme.  Sile  passage  dure  un  peu  plus  longtemps,  l’accè» 
est  réduit  à  sa  [ihase  tonique  et  il  se  termine  par  la  mort.  Le  phénomène  ob~ 
serve:  est  le  premier  exem|)le  d’épilcfisie  provoquée  chez  des  chiens  sans  intervention 
•directe  ou  indirecte  de  l’écorce  cérébrale.  F.  Duleni. 
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CASTILLO  (E.-B.  del)  et  CALATBONI  (C.).  Action  de  l'insuline  sur  la  pu¬ 
berté  précoce  par  implantation  d’hypophyse  (Accion  de  la  insulina  sobre  la 
l'ubertad  precoz  por  implantation  de  hipofisis).  lieuisla  de  la  Sociedad  Argenlina 
lie  Biologia,  an  V,  n"  4-5,  p.  25Ü-255  ;  juillet-août  1929. 

I.’injeclion  Journalière  d’insuline  ne  s’oppose  pas  à  l’apparition  de  la  puberté  pré- 
coce  provoquée  chez  de  jeunes  rats  blancs  par  une  implantation  journalière  d’iiypo- 

F.  Deleni. 

«OUSSAY  (B.-A.)  et  MAGENTA  (M.-A.).  Action  des  substances  rétropitui- 
taires  sur  la  sensibilité  des  chiens  hypophysoprives  à  l’insuline  (Accion  de 
las  substancias  retropituitarias  sobre  la  sensihilidada  do  los  perros  hipophisoprives 
a  la  insulina).  Itevisla  de.  la  Sociedad  Argenlina  de  Jiiologia,  an  V,  n"  .3,  p.  99-1  (l(i, 
juin  1929. 

I-es  auteurs  confirment  à  nouveau  la  grande  sensibilité  à  l’insuline  des  chiens  hypo- 
l'iiysoprivcs.  L’extrait  oxytocique  rélropituitaire  exerce  une  action  contre  le  pouvoir 
•■«xique  et  glycémiant  de  l’insuline  chez  les  chiens  hyjjophysoprives.  L’action  curative 
'le  l’extrait  hypertenseur  est  beaucoup  moins  marquée  et  beaucoup  moins  durable. 
^1  la  dose  d’insuline  est  élevée,  l’action  hypophysaire  peut  être  incomplète  ou  passagèrè 
"U  môme  nulle.  py  Dki.eni. 

Magenta  (M.-A.).  influence  des  diverses  substances  de  l’hypophyse  sur 
l’action  insulinique  chez  les  chiens  normaux  (Influencia  de  ladiversas  substan¬ 
cias  de  la  hipofisis  sobre  la  accion  insulinica  en  los  perros  normales),  if cm'sfa  de  la 
Sociedad  argenlina  de  Biologia,  an  'F,  n»  1-2,  o.  89-98,  avril-mai  1929. 

Des  deux  substances  rétropituitaires.oxytocine  et  vasopressine,  c’est  la  première 
Seule  qui  est  antagoniste  do  l’insuline  chez  les  chiens  normaux;  la  vasopressine  est 
‘nactivo  à  cet  égard.  L’extraii  de  lobe  antérieur  d’hypophyse,  qui  est  antagoniste 
^6  l’insuline  chez  le  crapaud,  n’a  pas  cet  effet  chez  le  chien.  F.  Dei.eni. 

^OUSSAY  (B.-A.),  LASCANO  (J.-M.  Gonzalez).  Rapports  entre  l’hypophyse 
®t  le  testicule  chez  le  crapaud  (llclaciones  entre  la  hipofisis  y  el  testiculo  en  cl 
■’^apo).  Bcuisla  de  la  Sociedad  Argenlina  de  Biologia,  an  V,  n»  1-2,  p^  77-88  ;  a\  ril. 
hiai  1929. 

^  Chez  le  crapaud  l’extirpation  de  l’hypophyse  détermine  l’atrophie  testiculairi^  ; 
hblation  du  lobule  glandulaire  a  un  effet  de  degré  moindre  et  les  lésions  tubériennes 
be  produisent  rien  de  tel.  L’implantation  sous-cutanée  répétée  d’hypophyse  de  cra- 
haud  détermine  l’hypertrophie  testiculaire  chez  les  crapauds  normaux  et  chez  les 
'‘■'apaucis  hypophysoprives.  P.  13elkni. 

^OtJSSAY  (B.-A.)  et  POTICK  (Dora).  L’antagonisme  hypophyso-insuline  chez 
les  crapauds  (El  antagonisme  hipofisis-insulina  en  los  sapos).  Berisia  de  la  So- 
^■iedad  argenlina  de  Biologia,  an  V,  n»  1-2,  p.  00-7R  ;  avril-mai  1929. 

D’insuline  administrée  24  heures  avant  l’extrait  de  lobule  postéri(!ur  de  l’hyiio- 
Physe  diminue  son  action  d’augmenter  le  poids  des  crapauds,  mais  elle  ne  modifie  que 
Peu  Ou  ne  modifie  pas  son  effet  oligurique.  11  n’y  a  pas  d’action  antagoniste  pour  l’obs- 
'Pteissement  de  la  peau  ;  l’action  est  même  additive.  Les  crapauds  hyiiojihysoprivcs 
très  sensibles  à  l’action  toxique  de  l’insuline;  ceux  qui  ont  été  amputés  du  lobo 
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anlérieur  le  sont  un  peu  moins  ;  les  crapauds  dont  la  région  infundibulo-tubérienne  a 
été  détruite  au  galvanocautère  résistent  mieux  et  approximativement  autant  que  les 
témoins. 

Les  extraits  de  lobe  postérieur  et  de  lobe  antérieur  de  l’hypophyse  de  bœuf  pro¬ 
tègent  le  crapaud  hypophysoprive  contre  l’action  toxique  de  l’insuline.  L’implantation 
journalière  d’un  lobe  glandulaire  d’hypophyse  de  crapaud  protège  do  l’insuline  le 
crapaud  hypophysoprive  ;  celle  du  lobule  postérieur  (partie  intermédiaire  et  partie 
nerveuse)  ne  le  jirolège  point.  F.  Dkleni. 

HOUSSAY  (B. -A.)  et  GIUSTI  (L.).  Les  fonctions  de  l’hypophyse  et  la  région 
infundibulo-tuhérienne  chez  le  crapaud  (Las  funcriones  de  la  hipofisis  y  la 
région  infundibulo-tuberiana  en  cl  sapo  bufo  manus).  lievisla  de  la  Sociedad  Argon- 
Una  de.  Hiolngia,  an  V,  p.  47-G5,  avril-mai  1929. 

Los  résultats  expérimentaux  se  résument  dans  la  symptomatologie  suivante.  Insuf¬ 
fisance  glandulaire  :  pâleur  de  la  peau  (insuffisance  de  la  partie  intermédiaire),  atro¬ 
phie  testiculaire,  asthénie  et  convulsions,  mortalité  élevée,  sensibilité  à  l’insuline,  lo 
))remior  symjitôme  est  tout  à  tait  spécifique  et  il  apparaît  quand  l’hypophyse  s  été 
enlevée  dans  sa  totalié  ;  les  autres  sont  très  intenses  chez  les  hypophysoprives, un  peu 
moins  intenses  chez  les  crapauds  privés  du  lobule  glandulaire.  IlgperfoncUon  glandulaire- 
Obscurcissement  du  tégument.  Symplômes  infundibulaires  :  lésions  cutanées  (pelli¬ 
cules,  ulcérations),  avortement,  jiolyurie.Ces  symptômes  se  rencontrent  chez  les  cra¬ 
pauds  ayant  subi  l’ablation  de  l’hypophyse  ou  du  lobe  glandulaire,  chez  la  plupart 
de  ceux  qui  ont  une  lésion  de  l’infundibulum,  et  parfois  chez  les  animaux  qui  ont  une 
aure  lésion  de  la  région.  F,  Deleni. 

MONASTERIO  (Gabriel®).  Les  sécrétions  internes  de  la  pré-hypophyse  (GÜ 

inoreli  délia  iire-ipofisi.  Hivista  sintetica  con  contributi  original!).  liinchimica  e  Te- 
rapia  sperimmlale,  an  iXV’f,  n"  19,  p.  524-539,  octobre  1929. 

Etude  biologique  et  chimique  de  l’e.xtrait  d’Flvans,  de  l’extrait  de  l'raonkel-Monas- 
terio  (sulfo-esler-protéide),  et  de  l'hormone  de  Zondek-Aschheim  dont  l’application 
au  diagnostic  de  la  grossesse  a  donné  des  résultats  remarquables. 


PATHOLOGIE  GÉNÉRALE 

LEVADITI  (C.),  SANCHIS-BAYARRI  (V.),  LEPINE  (D.)  et  SCHOEN  (M"”  B  )- 
Etude  sur  l’encéphalo-myélite  provoquée  par  le  toxoplasma  cuniculi.  Annales 
de  Vlnslilul  Pasieur,  an  XLllI,  n»  9,  p.  1003-1080,  septembre  1929. 

L’élude  de  l’encéphalo-myélile  provoquée  chez  le  lapin,lc  cobaye, le  pigeon,  la  sou¬ 
ris,  le  rat  par  le  Toxoplasma  cuniculi,  fournit  des  résultats  particulièrement  intéressantSr 
transjiosables  en  pathologie  humaine.  Elle  est  appelée  à  élucider  certains  problème* 
étiologiques  du  domaine  de  la  neuropalhologie,  en  particulier  ceux  qui  se  rattachent  u 
l’hydrocéphalie  et  à  certaines  encéphalites  héréditaires  congénitales.  La  certitude  de 
la  pénétration  de  certains  de  ces  protozoaires  dans  le  cytoplasma  des  neurones  (neu- 
roprolozooses)  est  fournie  par  les  constatations  résumées  dans  les  mémoires  des  auteur*- 
Fille  rend  de  jilus  en  plus  vraisemblable  la  nature  microsporidienne  du  virus  rabiqu®' 
dont  les  cor[is  de  Negri  représentent,  d’après  les  auteurs,  une  des  jihases  évolutiv®* 
(phase  pansporoblastiijue)  de  la  Glugea  lyssae  (Levadili,  Nicolau  et  Schoen).  Enfm 
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les  recherches  des  auteurs  permettent  d’approfondir  le  mécanisme  de  l’immunité 
acquise  du  névraxe,  immunité  exclusivement  tissulaire,  éminemment  vitale  et  indé¬ 
pendante  des  propriétés  parasiticides  des  humeurs.  E.  F. 

SPERANSKY  (A.-D.)  (do  Léningrad).  Mécanisme  des  lésions  segmentaires 
du  cerveau  et  leur  rôle  dans  la  pathogénie  de  certains  processus  généraux 
et  locaux.  Annales  de  l'Instilut  Pasteur,  an  >2LIII,  n»  U,  p.  1516-1540,  novembre 
1929. 

Série  variée  de  recherches  expérimentales  aboutissant  à  la  démonstration  que  nom¬ 
bre  de  processus  pathologiques  localisés  à  la  périphérie  dépendent  d’une  lésion  du 
système  nerveux,  et  aussi  découvrent  en  partie  de  ces  rapports.  L’auteur  a  l’impres¬ 
sion  que  le  système  nerveux  est  non  seulement  intéressé  dans  tous  les  processus  pa¬ 
thologiques  «  locaux  »  et  «  généraux  »,  mais  que  fort  souvent  il  les  commande.  11  est 
donc  indispensable  de  prêter  désormais  beaucoup  plus  d’attention  au  rôle  du  système 
nerveux  dans  la  pathologie  infectieuse,  et  par  conséquent  dans  l’immunité,  qu’on  ne 
le  faisait  jusqu’à  présent.  E.  F. 

PETTA  (Giorgio).  Le  myocarde  après  la  résection  du  sympathique  cervical 

(Il  miocardio  nella  resezione  del  simpatico  cervicale).  Il  Puliclinico  {sez.  chinirgica), 
an  XXXVI,  n»  10,  p,  529-539  ;  15  octobre  1929. 

L’auteur  f  it  l’étude  de  la  littérature  parue  sur  la  question.  Il  a  pratiqué  lui-même 
Sur  des  lapins  des  résections  partielles  et  totales  du  sympathique  cervical  et  il  a  fait 
l’examen  histologique  du  myocarde  des  animaux  sacrifiés  un  temps  variable  jusqu’à 
quatre  mois  après  l’opération.  Jamais  il  n’a  constaté  d’altération  notable. 

11  est  licite  d’affirmer  que  la  section  du  sympathique  cervical,  quel  qu’en  soit  le 
1-ype,  partiel  total,  droit,  gauche  ou  bilatéral,  ne  provoque  pas  de  processus  dégéné¬ 
ratifs  du  myocarde. 

Cette  éventualité  toute  llctive  ne  saurait  représenter  une  contre-indication  pour 
l’intervention  sur  l’homme.  F.  Deleni. 

^ELLELLI  (Francesco).  L’hyperglycémie  dans  les  traumatismes  de  la  moelle 
«acéphalique.  (La  ipergliccmia  nei  traumi  délia  midolla  encefalica).  Piforma  me- 
dica,  an  XLV,  n»  34,  p.  1138-1140,  24  août  1929. 

Expériences  sur  des  chiens.  La  destruction  limitée  d’une  zone  quelconque  de  la 
•Uoelle  encéphalique  provoque  chez  ces  animaux  une  hyperglycémie  qui  peut  persis- 
^«r  plusieurs  jours,  parfois  plus  d’un  mois.  La  cause  de  cette  hyperglycémie  est  à 
rechercher  dans  la  destruction  de  la  substance  nerveuse  plutôt  que  dans  la  compres¬ 
sion  exercée  par  le  tissu  cicatriciel.  F.  Deleni. 

SÉMIOLOGIE 

Schaeffer  (H.).  La  neurologie  en  1929.  Paris  médical,  an  XIX,  n”  40,  p.  269-2S1, 
5  octobre  1929. 

Les  sujets  traités  dans  cette  revue  sont  les  suivants  :  La  genèse  du  ramollissement 
®érébral,  l’épreuve  manométrique  lombaire,  la  tension  artérielle  rétinienne,  les  tumeurs 
troisième  ventricule,  la  chirurgie  du  sympathique.  E.  F. 

'«evue  NIJUHOI.OOIQUE.  —  T.  I,  N»  2,  FIÎVHIER  1930.  20 


ROXO  (Enrique).  Idées  malernes  sur  l’hystérie  (Idi^as  iuoi3<;rnns  sobre  Jjysloi'iii  ) . 
Archinus  Itrasilfiros  de  Acurialria  e  Psiichiulria,  an  XF,  n"  1,  p.  0-J5,  j  rJFIot-aoiiF  ' 
I  'J2U. 


l-■’accid(!nl  liystoriquo  est  l•.reé  |);u'  I  i  su^pustion  id,  il  f'iiéril,  jiar  la  persuasion.  Iii(ni 
n  est  a  modifier  dans  les  deinonsti'ations  de  IFatjinsIsi,  mais  on  peut  se  préoccuper  du' 
mécanisme  intime  du  fait.  Dans  l’iiystérie  11  y  a  une  pertnrtia  tion  de  la  sécrétion  in- 
tiuTie  et  le  déséquilibre  va^m-sympatlbupie  est  (ajustant.  Il  est  probable  ((u’urni  alté¬ 
ration,  d’aillJJurs  réversible,  des  (jorps  opto-striés  couditijjnne  la  tendance  auV  crises 
liystérnpies.  j.-.  Diîj.tNu. 

ESPOSEL  (Faustino).  A  propos  du  signe  de  Babinski  (Dm  torno  de  sifrnal  de 
lîabinski).  ArrMinoa  Jlraxilciros  ih;  A'ciiriatrid  e.  J'siicliiiilria,  an  XI,  n"  I,  p.  lli-dd, 
juillct-aOÙt  l'J'2'.i.  '  ‘ 

lievuo  sur  l’importance  et  la  sif'nification  generub;  du  si^me  de  liabinski  avec  dis¬ 
cussion  d’un  cas  oii  il  se  constate  a\  ec  des  lésions  périphériques. On  conçoit  qu’une 
lésion  partielle  des  racines  motrices  |misse  arrêter  la  trii iismission  de  l’influx  moteur 
aux  fléchisseurs  et  laisser  passer  I  inilux  a  l’exlenseur  du  pros  orteil. 

I'.  Dm. CM. 

FOXE  (hi.)  (de  .\cw-York).  Une  modification  du  signe  de  Babinski.  ./.  nj 
ncrvdiis  and  mml.  hiÿcanrs,  vol.  O'.J,  n"  A,  p.  414,  avril  10'2b. 

Obtenu  en  comprimant  le  pied  propressivemcnl  par  son  bord  externe  entre  ([ualre 
doigts  plantaires  et  i,e  iiouce  dorsal.  Kn  relâchant  brusiiuementla  compression,  l’e.xtcn- 
sion  est  observée  dans  les  lésions  cérébrales  et  médullaires  s’accompagnant  tant  d’iiypo 
(fue  d’hyperréfle.xie.  Etude  plus  complète  ultérieurement.  P.  JiiiiiAoiu:. 

DOSURKOV  (Théodore;  et  BODLAK  IF.'.  Le  réflexe  tendineux  abdominal  ef 
sa  signification  dansles  lésions  du  faisceau  pyramidal  s’accompagnant  de 
contracture.  J.  uj  nerv.  and  inen!.  HP.,  vol.  7(»,  n"  1,  p.  2:i  à  27,  juillet  11)211. 

Les  auteurs  concluent  (pie  ce  réflexe  obtenu  en  percutant  le  tendon  du  droit  abdo  ' 
minai  et  le  ligament  de  l’oiipont,  est  normal  et  signifie  le  parfait  forictionnemen  1 
du  faisceau  ]jyramidal.  Dans  les  lésions  de  cet  organe  s’accom|jagnant  de  contracture 
on  e.xtension  ou  en  flexion,  il  disparait.  p.  HkuAoi.  K.. 

LUGARO  (E.l.  Le  réilexe  du  muscle  orbiculaire  de  l’œil  et  les  idées  actuelles 
sur  la  nature  des  réflexes  propres  des  muscles  ».  (iinrnuh'  délia  H.  AcmdetniA 
di  M.cdUina  di  Tùrinn,  un  \'ll,  tD  I,  p.  Ib-rw,  août  ll)2b. 

Le  réflexe  de  l’orbicrlairc,  ipae  l’on  provoipje  par  la  percussion  sur  les  régions  fronlo- 
Lcm|ioro-nuso  ■malaircs,  est  un  véritable  réflexe  projire  des  musides.  Il  estparfaiteinont 
bilatéral  et  synergiipjc  cl  il  est  provoiiué  par  lu  secousse  mécanique  meme  lorsque  l’on 
percute  un  côté  de  la  face  complètement  anesthésique  du  fuit  d’une  lésion  du  triju¬ 
meau.  Ceci  démontre  qu'il  existe  des  diffusions  centrales  des  excitations  provoeulrices 
dos  réflexes  ijrojjrcs  dcs.musjdcs  du  côté  0|(posé  à  la  partie  slincléc.  Cette  diffusion 
des  stimulations  ne  se  produit  |(as  par  l’intermédiaire  des  collatérales  des  branches 
centrales  du  trijumeau,  mais  par  c(dui  des  collalérahjs.  croisées  de  hj  v((i(!  secondaire 


MOLTENI  (Pietro).  Sur  rinflueuîe  de  l’adrénaline,  de  la  pilocarpine  et  de  l  a 
tropine  sur  le  réflexe  patellaire  (SuU’influen/.a  delladrenalina,  délia  pilocarpiiia 
odell’atropina  sul  ridesso  patel'.ire).  Archivio  di  S-:ienze  biologkhe,  vol.  XIII,  n“.3-l. 
p.  407-420,  juillet  1920. 

Expériences  sur  dos  chiens  avec  enregistrement  graphi  [ue  du  réfie.xe  provoqui'. 
l.es  variations  do  l’amplitude  (toujours  une  diminution)  d  i  rétlcxe  patellaire  détermi¬ 
nées  par  les  injections  intraveineuses  d’adrénaline,  de  pilocarpine  ou  d’atropine  ne 
sont  pas  du  tout  en  faveur  de  la  théorie  selon  laquelle  le  tonus  des  muscles  striés  dé¬ 
pendrait  du  système  nerveux  autonome  ^sympathique  ou  parasympathique). La  di¬ 
minution  de  l’amplitude  du  réflexe  patellaire  produite  par  l’adrénaline  est  due  très 
probablement  à  l’action  vaso  constrictrice  exercée  par  cette  substance  et  à  l’anérnie 
consécutive  des  centres  réflexes.  Le  même  résultat  obtenu  a\-ec  la  pilocarpine  peut  être 
dû  à  une  diminution  de  l’excitabilité  des  centres  réflexes  sous  l'influonce  de  la  dose  em¬ 
ployée,  voisine  de  la  dose  mortelle.  La  diminution  et  la  disparition  temporaires  du 
réflexe  patellaire  à  la  suite  des  injections  d’atropine  peinent  être  attribuées  à  l’ac¬ 
tion  excitante  de  cet  alcaloïde  sur  l’écorce  cérébrale  et  uar  conséipient  aussi  sur  les 
îentres  inhibiteurs  des  rédexes  qui  y  sont  située.  F.  Dele.xi. 

PERRIEB  (Steîano)  Sur  la  valeur  et  sur  la  genèse  do  la  réaction  de  Takata 
£t  Ara  dans  Iw  liquide  céphalo-rachidiei»  (Sul  valore  e  sulla  o-enesi  délia  reazione 
di  Takata  Ara  m-l  li.pddo  cefaloraeludian  0.  Ghniale  de.Un  /.'.  Accademia  ai  Mcdiciiia 
di  Turino,  an  Vil,  n»  1,  ]).  29-4.5,  août  1929. 

KANTON  (John-L.)  (New-Aork).  Troubles  neurologiques  et  psychiques  dans 
les  maladies  du  tube  digestif.  J.  of  ncru.  and  mmt.  Dis.,  vol.  70.  n»  1  et  2, 
1929,  juillet-août. 

L’auteur  constate  que  de  plus  en  plus  do  nombreux  cas  de  dyspepsie  dite  nerveusi' 
se  révèlent  comme  étant  organiques  et  que  l’autopsie  montre  des  lésions  du  tube  di- 
Ifcstif  ou  de  ses  nerfs. Le  plus  souvent  il  s’agit  d'une  infection  passée.  C’est  par  l’al- 
temte  du  système  nerveux  autonome  qu’il  est  le  plus  vraisemblable  d’expliquer  l’étio¬ 
logie  du  spasme  du  cardia,  de  rulcère  d’estomac  et  de  la  sténose  congénitale  du  pylore. 
L’atteinte  secondaire  des  nerfs  dans  d’autres  cas  explique  la  symplomatologie. 
L’autre  part  les  lésions  médullaires  soit  directement  soit  par  l’atteinte  des  fibres  pré- 
eanglionnaires  peuvent  produire  des  troubles  viscéraux.  Ces  affections  s’accompa¬ 
gnent  souvent  de  dépression  jisycliique.  Les  fonctions  digestives  ne  sont  atteintes  qm- 
lorsque  le  diencéphale  est  lui-même  pris  par  le  processus  de  l'encéphalite  épidémiqw'  . 
bar  exemple  celui  de  la  1>.  G.  ou  de  la  démence  précoce.  Ces  troubles  sont  plus  fréquents, 
'lue  l’on  ne  pense  et  relèvent  le  ])lus  souvent  de  constipation.  1'.  Béuagüe. 

SENDRAIL  (Marcel).  Les  modifications  de  l’hydrophilie  tissulaire  dans  les 
syndromes  neuro-endocriniens.  Paris  médical,  an  XIX,  n"  43,  p.  37Ü-377  : 
octobre  1929. 

Il  est  conforme  aux  hyiiothè.ses  physiologistes  en  cours  do  mettre  l’hydro-régulatiou, 
Lssulaire  au  compte  des  synergies  neuro-endocriniennes.  11  existe  d’ailleurs  une  tecb-. 
hique  qui  permet  do  mesurer  l’hydrophilie  cutanée  et  par  suite  d’en  étudier  les  varia - 
Loris  au  cours  des  atteintes  nerveuses  ou  endocriniennes,  spontanées  ou  provoquées 
I  épreuve  de  l’intraderrno-réaction  au  sérum  physiologique  (test  d’.Mdricli  et  Mar 
Lture)  est  une  méthode  simple  et  suffisamment  rigoureuse  pour  l’appréciation  des 
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soifs  lissulairos.  L’auleui'  en  a  fait  usage  pour  ses  recherches  expijrimenlalcs.  Il  a 
chez  le  chien  étudié  la  résorption  du  sérum  physiologique,  après  résections  nerveuses  et 
sympathiques  et  sous  l’influence  des  agents  pharmacodynamiques  modificateurs  du 
tonus  neuro-végétatif.  Ses  recherches  sur  les  actions  endocriniennes,  d’autre  part, 
ont  été  limitées  à  la  thyroïde,  qui  est  le  seul  appareil  glandulaire  dont  par  l’exploration 
lies  échanges  rcs]iiratoires  on  puisse  mesurer  la  carence  avec  quelque  rigueur. 

De  cette  étude  expérimentale  se  dégagent  deux  notions  précises  :  l’accentuation 
de  l’affinité  hydrique  des  tissus  dans  le  domaine  des  paralysies  neuro-sympathiques 
et,  d’autre  part,  au  cours  des  états  athyroïdiens  ou  hypothyroïdiens. 

La  clinique  est  confirmative  de  ces  données  dans  les  syndromes  thyroïdiens.  Les 
états  hypothyroïdiens  s’accompagnent  en  règle  générale  d’une  accélération,  les  états 
hyperthyroïdiens,  d’un  retard  de  la  résorption  do  l’ampoule  dermique. 

Dans  les  syndromes  surrénaux,  hypophyso-tubériens,  neuro-sympathiques,  les  ré¬ 
sultats  se  sont  présentés  beaucoup  moins  nets.  E.  F. 

OLMER  (D.)  et  ZUCCOLI  (G,).  Accidents  nerveux  subits  épileptiformes  au 

cours  d’une  injection  intratrachéale  de  lipiodol.  Paris  médical,  an  XIX,  n»  4U, 

p.  .'iOfi,  5  octobre  192'.). 

L’exploration  des  bronches  jiar  injections  lipiodolée  est  devenue  une  méthode  clas¬ 
sique  de  diagnostic  depuis  les  travaux  de  Sicard  et  Forestier  qui  remontent  déjà  à 
1922,  et  si  quelques  accidents  locaux  ou  généraux  ont  été  signalés  à  la  suite  de  son 
emploi,  il  n’est  nulle  jiart  fait  mention  de  troubles  nerveux  graves  déclanchés  à  cette 

Chez  un  homme  de  trente-neuf  ans  n’ayant  aucune  tare  nerveuse,  les  auteurs  ont  vu 
se  jiroduire,  quelques  instants  après  l’injection  intratrachéale  de  lipiodol,  deux  c  ises 
épileptiformes  s’accompagnant  d’obnubilation  mentale  avec  courbature  et  signe  do 
Habinsld  unilatéral. 

I-es  laryngologistes  ont  signalé  des  accidents  analogues  à  la  suite  d’interventions 
pratiquées  sur  le  larynx  et  la  trachée,  mais  il  s’agit  de  faits  exceptionnels  et  à  peine 
cités  dans  les  ouvrages  classiques. 

L’interprétation  de  ces  accidents  soulève  les  mômes  problèmes  ((ue  l’épilepsie  pleu¬ 
rale  et  on  peut  soutenir  à  l’aide  des  mômes  arguments  la  théorie  réflexe  et  la  théorie 
de  l’embolie  gazeuse.  11  semble  bien  difficile  d’invoquer  un  simple  réflexe  pour  expli¬ 
quer  non  seulement  les  accidents  convulsifs  avec  morsure  de  la  langue,  mais  encore 
des  symptômes  organiques  de  localisation  cérébrale  comme  les  signes  do  Babinski’ 
et  d’Ojipenheim. 

Bien  qu’il  n’ait  été  constaté  aucun  suintement  sanguin  par  l’aiguille  de  ijonction 
et  qu’il  n’y  ait  eu  aucune  expectoration  sanglante,  il  n’est  pas  impossible  iiue  la  pi¬ 
qûre  ait  intéressé  une  veinule  et  qu’il  on  soit  résulté  la  pénétration  de  quclquesbulles 
d’air  dans  le  courant  sanguin. L’est  ce  mécanisme  ((u’il  paraît  rationnel  d’invoquer  pour 
expliipier  le  cas  curieux  et  exceptionnel  dont  Olmer  et  Zuccoli  rapportent  l’histoire. 

E.  F. 


ROGER  (Henri).  Introduction  à  Fétudo  des  réflexes,  Marseille  Medical,  15  no¬ 
vembre  1928,  n»  32,  p.  585. 

Groupement  systématique  et  critique  des  notions  générales  relatives  aux  réflexes 
observés  ou  ex|)lorés  en  clinique  neurologique. 

Tout  d’abord  sont  envisagés  l’historique  et  la  physiologie  générale  des  réflexes, 
les  lois  ([ni  les  régissent  et  les  facteurs  ((ui  les  exaltent  ou  les  inhibent  ;  d’une  manière 
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complète  et  facile  à  saisir  sont  décrits  les  phénomènes  réflexes  observés  chez  le  chien 
et  l’homme  spinal,  ainsi  que  la  constitution  et  le  fonctionnement  des  arcs  et  centres 
réflexes  communs  ;  mention  est  faite  des  «  réflexes  d’axone  »  de  Langley,  réflexes 
exécutés  sans  l’intervention  de  la  cellule  nerveuse  et  des  «  pararéflexes  »  qui  semblent 
exprimer  une  erreur  d'aiguillage  dans  la  réponse  motrice  à  l’excitation. 

La  définition  du  réflexe  est  longuement  discutée  et  l’auteur  souligne  les  principaux 
caractères  du  réflexe  on  clinique  humaine,  savoir  :  la  non-intervention  de  la  volonté, 
la  corrélation  plus  ou  moins  étroite  entre  les  modalités  de  l’excitation  et  la  réponse, 
l’intervention  d’un  centre  excité  par  des  impressions  que  transmettent  des  voies  cen¬ 
tripètes,  et  répondant  par  une  incitation  motrice  qui  suit  une  voie  centrifuge. 

Les  principales  classifications  des  réflexes  sont  données,  d’après  Vulpian,  Longet, 
Llejerine,  Fraser  Harris,  Jendrassik,  Sherrington,  Piéron,  Foix  et  Chavany.  La 
dénomination  des  réflexes  est  souvent  malheureuse,  mais  on  doit  s’y  résigner  sous 
peine  de  bouleverser  les  nomenclatures  et  de  jeter  la  contusion. 

Quant  aux  réflexes  couramment  utilisés  en  clinique,  les  uns  sont  capitaux  (réflexes 
tendineux  et  ostéopériostés,  réflexes  cutanés  normaux  et  pathologiques,  réflexes 
cutanés  de  défense  ou  d’automatisme  médullaires,  réflexes  musculaires  et  réflexes  de 
de  posture)  ;  les  autres  sont  moins  importants,  mais  toutefois  très  riches  en  indica¬ 
tions  sémiologiques  (réflexes  pupillaires  surtout,  réflexes  sympathiques  si  nombreux  , 
réflexes  psychiques,  réflexes  d’attitude  et  réflexes  de  protection  des  organes  des  sens) . 
I.e  réflexe  myoelonique  serait,  d’après  Muskens,  la  base  fondamentale  de  la  succes¬ 
sion  des  secousses  cloniques  qui  constituent  l’épilepsie. 

J.  Reboul-Laciiaux. 

PIERI  (J.).  A  propos  de  la  réflexothérapie,  ses  critiques,  ses  résultats  théra¬ 
peutiques.  Conférence  au  Comité  médical  des  Bouches-du-Rhône,  23  décembre 
1927.  Marseille  Médical,  15  février  1928,  n"  5,  p.  197. 

Résumé  des  connaissances  actuelles  sur  la  question  ;  exposé  des  résultats  thérapeu- 
ticjues  obtenus  par  l’emploi, des  réflexes  oculo-cardiaques,  pituitaires  et  de  la  spondy- 
lothérapie.  .1.  Reboul-Lachaux. 


RAYBAUD  (A.).  Les  relations  anatomo-cliniques  réflexes  entre  les  viscères  et 
la  peau.  Marseille  Médical,  25  janvier  1928,  n"  3,  p.  106. 

,  Vue  d’ensemble  des  douleurs  périphériques  et  des  manifestations  cutanées  diverses 
qui  expriment  les  atteintes  viscérales  profondes,  en  réalisant  de  véritables  sympa- 
théses  viscéro-cutanées  (congestion  localisée  de  la  peau,  zona,  purpura,  pigmentation, 
taches  rosées). 

Ces  phénomènes  «  projetés  »  sont  le  fait  d’un  réflexe  à  voies  afférente  et  efférente 
Sympathiques  (réflexes  sympathico-sympathiques  de  Longet)  et  le  mécanisme  de  la 
lésion  cutanée  elle-même  résiderait  en  une  capiiiarité  neurotrophique  donnant  des 
lésions  variables,  de  la  simple  vaso-dilatation  à  la  formation  vésiculeuse  caractéris¬ 
tique.  J.  Reboul-Lachaux. 

SEDAN  (Jean).  Glandes  à  sécrétion  interne  et  troubles  visuels.  Marseille  Médical, 
15  janvier  1928,  n»  2,  p.  49. 

Exposé  des  connaissances  modernes  sur  les  rapports  des  glandes  à  sécrétion  interne 
®t  des  appareiis  de  la  vision,  notamment  d’après  les  travaux  de  Terrien  et  de  Baillart. 
Ces  rapports  sont  encore  mal  connus,  mais  déjà  certains  pour  quelques  faits  tels  que 
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l  exophtalmie  hyperihyroïdienne  nt  les  spasmes  artériels  par  insuflisance  ovarienne. 
I.’auteiir  apporte  certains  faits  cliniques  personnels  :  cataracte  ayant  mûri  très  rapi¬ 
dement  après  thyroïdectomie  pour  goitre  banal  ;  tumeur  de  l’hypophyse  avec  rétré- 
eissement  extrême  des  artères  rétiniennes,  grande  amélioration  de  lésions  rétiniennes 
fqirès  la  cure  insulinique,  hémorragies  récidivantes  du  vitré  cher,  une  basedowienne, 
J.  Reboul-Lachaux. 

ROUSLAGROIX,  ZUCGOLI  et  TRABUG  (F.).  Médiastino-péricardite  calleuse, 
avec  crises  d'épilepsie  cardiaque,  traitée  par  l’opération  do  Brauer.  Survie 
de  23  n’ois.  Autopsie.  Marseille  Méaical,  25  janvier  1928,  n“  3,  p.  93. 

Des  crises  d’épilepsie,  apparues  parallèlement  à  l’insuffisance  cardiaque  causée 
par  une  médiastino-péricardite,  disparaissent  1ers  de  la  régression  de  l’hyposystolie, 
grâce  à  la  thoracectomie  antérieure  ;  absences  pendant  toute  la  première  année  qui 
suivit  l’intervention  ;  elles  n’ont  reparu  ensuite  qu’à  titre  épisodique  à  l’occasion  du 
lléchissement  du  cœur  ;  elles  semblent  avoir  bien  appartenu  à  «  l’épilepsie  cardiaque  » 
au  moins  pour  une  large  part  de  leur  étiologie.  J.  REnoui,-T..Ar,iiAux  . 

HESNARD  ("de  Toulon).  Les  neurotroposos.  Suil  Mhlieal  et  Chiruruical,  5  avril  1928, 
n“  2Ü82,  p.  1557. 

Ce  sont  toutes  les  affections  nerveuses  relativement  bénignes  ipii  relèvent  d’une 
atteinte  infectieuse  primitive  et  non  spécifiquement  caractérisées,  du  système  nerveux  ; 
parmi  ces  infections  nerveuses  primitives  et  ordinairement  bénignes  figurent  certaines 
formes  atypiques  de  la  névraxite  épidémique,  la  radiculite  aiguë  ou  subaiguëde  Verger, 
bien  des  cas  de  névralgies  cervico-brachiales,  certaines  céphalées  qualifiées  essentielles, 
les  «  grippes  nerveuses  »,  quelques  atrophies  musculaires  d’allure  radiculaire  à  loca¬ 
lisation  bizarre,  dissociée,  enfin  les  états  de  dépression  nerveuse  à  étiologie  vraisem¬ 
blablement  infectieuse  qui  accompagnent  souvent  ces  syndromes  divers  ou  qui  lui 
'■quivalent  et  qu’on  nomme,  faute  de  mieux,  neurasthénies  postinfcctieuses. 


GHEVALIER  (G.).  Ghorée  gravidique.  Société  de  Médecine,  de  Chirurgie  et 
d’IIygiène  d’.Vlep  (Syrie),  G  murs  1928,  Marseille  Médical,  25  Juillet  1928,  a»  21, 
V.  lU. 

Présentation  d’une  femme  de  25  ans,  enceinte ’de  4  mois  et  présentant  depuis  le' 
début  de  la  grossesse  des  mouvements  choréiques  prédominant  au  membre  supérieur 
vauche  et  actuellement  on  voie  de  régression.  A  noter  l’exagération  des  réflexes  rotu- 
liens  et,  par  ailleurs,  une  maladie  mitrale  typique. 


É  TU  DES  SPÉCIA  LES 


CERVEAU 

VINGENT  (Glovis),  DAVID  M.)  et  PUEGH  (P.).  Présentation  de  huit  malades 
atteints  de  tumeurs  cérébrales  diverses,  opérés  et  guéris.  Jlnllelins  cl  Mé¬ 
moires  de  la  Suciclé  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  7<!T.T,  n"  30,  ji.  1298-1313- 
15  novembre  1929. 


Les  sujels  pi  ésenl-és  ont  été  étudiés,  opérés  et  soignés,  exclusivement  par  des  hommes 
Iirirnitivoment  médecins.  11  y  a, parmi  ces  malades,  un  clmlostéatomc  du  lobe  fronlal, 
•  un  méningiome  de  l’aile  du  sphénoïde,  un  méningiome  de  la  fosse  sylvienne,  une  tu¬ 
meur  de  lu  région  sylvienne,  de  nature  indéterminée,  doux  hémangiomes  du  ([uatrième 
ventricule,  un  cranioiiharyngiome,  un  adénome  kysti<[uo  de  l’hyiiO])hyse. 

Ces  malades  font  partie  d’une  série  de  17  cas  opérés  au  cours  du  second  trimestre 
de  lOSO.  Dans  celle  série  la  mortalité  résultant  de  l’opération  a  été  de  4/17,  soit  en¬ 
viron  23  %. 

En  pareils  Cas,  la  mortalité  opératoire  ne  iicrmct  pas  à  elle  seule  d’apprécier  la  va- 
■leur  d’une  chirurgie  ;  la  valeur  de  celle-ci  se  mesure  aux  services  rendus  ;  il  pai  ait 
difficile  de  contester  ([uc  les  auteurs  ont  rendu  un  immense  service  aux  sujets  présentés 
et  n’ont  pas  nui  sensiblement  à  ceux  qu’ils  ont  perdus  ;  avec  ou  sans  eux  ils  étaient 
perdus. 

Ausurplus,  une  statistique  opératoire,  toutes  choses  égales,  dépend  de  ce  ([u’on  o)iére. 
td  l’on  n’opérait  que  des  malades  qid  viennent  sur  leurs  pieds  à  la  table  d’opéralioii, 
on  en  perdrait  tréspeu.  Si  l’on  n’opère  cpie  des  sujets  dont  le  cerveau  est  comprimé  de¬ 
puis  longtemps,  dans  un  état  de  torpeur  prononcée,  avec  pouls  instable,  incapables 
d’être  debout  ou  même  assis,  on  a  beaucoup  do  chance  de  les  perdre  du  fait  de  l’acte 
opératoire.  Doit-on  cependant  ne  jias  le  tenter?  l.’expéricnce  montre  que,  sur  10  ma¬ 
lades  de  ce  genre,  7  environ  meurent  de  l’intervention  ou  malgré  l’intervention,  mais 
Il  y  en  a  .3  que  l’on  ressuscite  littéralement.  On  voit  des  malades  dans  le  coma,  ou  dans 
lin  état  voisin  du  coma,  en  sortir  et  reprendre  leurs  esprits  pendant  l’extirpation  delà 
tumeur,  et  £i  la  fin  de  l’opération  jiréscntor  une  lucidité  étonnante.  Quoiqu’il  lui  soit 
excessivement  pénible  de  perdre  un  malade,  M.  Vincent  no  croit  pas  pouvoir  ne  pas 
intervenir  dans  de  telles  conditions  de,  gravité. 

Li’ailleurs  il  n’opère  qu’avec  l’assentiment  do  la  famille,  après  avoir  fait  comprendre 
eux  proches  du  malade  la  grandeur  du  risque  opératoire. 

Lommentant  sa  formation  do  neuro-chirurgien,  M.  Cl.  Vincent  exprime  toute  sa 
ri'eonnaissancc  à  son  ami  de  .Martel  et  à  son  maître  M.  Babinski. 

E.  E. 

BERARD  et  BLANC.  Abcès  du  poumon  et  abcès  du  cerveau,  /.o/rc  iiiéiliciili-, 
an  Xll.lll,  n"  10,  p.  4.30,  octobre.  1920. 

Présentation  d'une  observation  et  des  pièces  anatomiques  prélevées  sur  un  sujeo 
liorleur  d’un  abcès  du  poumon,  opéré,  gué‘ri  chirurgicalement  de  ses  lésions  pulmo¬ 
naires  et  mort,  qNch[ues  jours  ajircs,  d’accidents  méningés  dus  à  un  abcès  ducervcau. 


MontaNARI  REGGIANI  (Massimiliano).  Considérations  sur  un  cas  de  bles¬ 
sure  par  arme  à  feu  avec  rétention  du  projectile  dans  la  cavité  du  crâne  (Lon- 
sidera/.ioni  sopra  un  caso  di  ferita  d’arina  da  fuoco  con  ritenziono  di  projetlilc  nella 
cavitù  cranica).  Hilonna  medica,  an  XLV,  n"  39,  p.  130.0-131Ü,  28  septembre  1929, 

Las  intéressant  au  point  do  vue  chirurgical.  Le  traitement  par  les  ponctions  loni- 
l’oires  aboutit  à  un  succès  remarquable.  F.  Dei.f.ni. 


^ASINI.  Les  résultats  éloignés  de  la  trépanation  du  crâne.  Soc.  de  Chirurgie 
de  Marseille,  II  juin  1928,  Maraü'le  Medical,  »  septembre  1928,  n”  25,  p.  307. 


Ile  quinze  observations  personnelles  de  plaies  pénétrantes  du  crâne,  l’auteur  tire 
“Il  enseignements  suivants  ;  les  séquelles  sont  fonction,  essentiellement,  de  la  sup- 


pufation  ;  celle-ci  est  exccplionnelle  après  trépanation  d’urgence  ;  l’état  du  trépané 
est  fixé  au  bout  d’un  an  ;  l'ouverture  des  méninges  est  sans  danger  si  la  fermeture 
est  soignée  ;  le  taux  d’invalidité  des  trépanés  est  souvent  trop  faible.  L’auteur 
n’opère  que  très  rarement  les  fractures  fermées.  J.  Ruboul-Lachaux. 

OLMER  (D.)  et  POINSO.  Suppuration  pulmonaire  chronique  terminée  par 
septicémie  et  abcès  multiples  du  cerveau.  Comité  médical  des  Bouches-du- 
Rhône,  4  novembre  1927.  Marseille  Médical,  15  janvier  1928,  n»  2,  p.  64. 

Un  an  après  le  début  clinique  d’une  suppuration  pulmonaire  à  poussées  succes¬ 
sives,  apparition  terminale  de  symptômes  septicémiques,  avec  hémiplégie  droite, 
céplialée  intense  et  réaction  méningée.  L’autopsie  montre  d’une  part  une  grande 
caverne  pulmonaire  avec  petites  cavités  voisines  métastatiques  et  d’autre  part  six 
grands  abcès  cérébraux,  pour  la  pliqiart  pariéto-occipitaux. 

J.  Rf.boul-Lachaux. 

ROGER  (H.)  et  SIMÉON  iP.i.  'Volumineux  tubercule  cérébral  rolandique. 

Comité  médical  des  Bouches-du-Rhône,  G  janvier  1928.  Marseille  Médical,  15  fé¬ 
vrier  1928,  n“  5,  p.  229. 

Présentation  d’un  tuberculome  rolandique  de  la  dimension  d’une  mandarine  et 
en  voie  de  caséification  ayant  déterminé  des  crises  jacksoniennes  à  début  brachial 
gauche,  puis  hémiplégie  gauche.  La  lésion  paraît  s’ôtre  développée  en  quelques  mois 
chez  un  nègre  porteur  d’adénopathies  cervicales  et  trachéo-bronchiques. 

J.  Reboui.-Laciiaux. 

ROGER  (H.),  ROUSLAGROIX  et  CREMIEUX  (Albert).  A  propos  de  deux  cas 
iLde  tumeurs  cérébrales  à  localisations  multiples.  Marseille  Médical,  25  no¬ 
vembre  1928,  n»  53,  p.  641. 

Relation  anatomo-clinicfue  très  détaillée  de  deux  cas  particulièrement  complexes. 
L’observation  I  est  une  neurofibromatose  à  la  lois  médullaire  et  crânienne  caractérisée 
par  l’existence  de  tumeurs  appendues  ù  plusieurs  nerfs  crâniens,  de  trois  foyers  de 
ramollissement  cérébral  et  d’une  gliomatose  ménlngo-médullaire.  L’observation  H 
est  relative  ù  une  tumeur,  du  type  méningiome,  localisée  à  la  fois  sur  les  méninges  fron¬ 
tales  et  sur  le  nerf  acoustique.  J.  Reboul-Lachaux. 

RIVIÈRE  (Marc)  (do  Bordeaux).  Hémarragio  vantriculairo  traumatique  che* 
un  nouveau-né.  Guérison  par  ponctions  répétées  du  ventricule.  Sud  Médical 
cl  Chirurgical,  15  mars  1928,  n»  2081,  p.  1492. 

Le  traumatisme  obstétrical  avait  été  très  important  et  le  terrain  était  tout  préparé 
par  la  spécificité  rniternellc  ;  réi)anchem!nt  intracrânien  était  évident,  mais  la  dé¬ 
compression  par  voie  rachidienne  était  impossible  sans  doute  à  cause  de  l’enkystoment 
de  l’éiianchemont  ou  de  l’accumulation  de  caillots  dans  la  cavité  ventriculaire.  Plu¬ 
sieurs  ponctions  successives  des  ventricules  ont  raison,  successivement,  d’un  état 
général  alarmant,  de  crises  convulsives  généralisées  et  subintrantes,  de  la  tension  de» 
fontanelles,  etc.  I.e  bébé,  à  l’àge  de  5  mois,  présente  un  développement  normal  et 
sans  infirmités.  J.  Reboul-Lachaux. 

BOINET  et  RAYBAUD  (A.).  Mort  subite  par  inondation  sanguine  des  méninge* 
au  cours  d’une  hypertension  artérielle  chez  un  aortique.  Comité  médical 
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(ifis  Bouohes-du-Rhône,  18  mai  102S,  Marseille  Médical,  5  septembre  1928,  n»  25, 
p.  293. 

1  n  homme  de  50  ans  présentant  un  syndrome  typique  d’insutfisance  ventriculaire 
gauche,  qui  sembla  amélioré  par  un  traitement  digitalique  et  spécifique,  meurt  en 
quelques  secondes,  sans  cause  provocatrice  apparente,  au  milieu  de  phénomènes  con¬ 
vulsifs  généralisés.  L’autopsie  montre  une  hémorragie  méningée,  massive  et  surlout 
des  lésions  cardio-artérielles  qui  permettent  d’identifier  un  processus  d’endocardite 
chronique  syphilitique.  J.  Reboul-Laciiaux. 

ALBeRT-CRÉMIEUX.  Diagnostic  des  hémianopsies.  Bevue  médicale  de  France 
cl  des  Colonies,  novembre  1928,  n"  11,  p.  GU,  et  décembre  1928,  n“  12,  p.  GSJ. 
-Vprès  un  rajipel  anatomo-physiologique  des  voies  optiques,  l’auteur  expose  le  dia¬ 
gnostic  positif  de  l’hémianopsie  suivant  ses  variétés,  homonyme,  hétéronyme  et  double,- 
uinsi  que  les  symptômes  oculaires,  nerveux  proprement  dits  et  généraux  qui,  associés 
U  l’hémianopsie  elle-même,  facilitent  le  diagnostic  topographique  et  causal.  Ce  dia¬ 
gnostic  est  poursuivi  avec  méthode  et  précision,  afin  de  classer  systématiquement  les 
diverses  éventualités  auxquelles  peut  conduire  la  constatation  d’un  déficit  bilatéral 
et  identique  ou  symétrique  du  champ  visuel.  J.  Rf.boul-Lachaü.x. 

t^AMEL  (Ed.). Hématome  sous-dural  après  dix  jours  d’intervalle  libre.  Soc.  de 
Chirurgie  de  Marseille,  7  novembre  1927.  Marseille  Médical,  15  janvier  1928,  n»  2, 
p.  76. 

Une  femme  de  65  ans  présente  une' plaie  du  cuir  chevelu  dans  la  région  occii)itale 
gauche  ;  après  dix  jours  de  parfaite  santé,  elle  tombe  dans  le  coma  et  la  trépanation 
ï'évèle  un  gros  hématome  sous-dural.  Guérison.  ,1.  Reboul-Lachaux. 

®OURDE  (Y.).  Dix-sept  trépanations  pour  traumatismes  crâniens  graves. 

Soc.  de  Chirurgie  de  Marseille.  12  mars  1928.  Marseille  Médical,  25  avril  1928, 
n»  12,  p.  552. 

L’auteur  groupe  dix-sept  cas  personnels  de  commotion  cérébrale  diffuse,  commo¬ 
tion  cérébrale  avec  foyer  de  contusion  localisée  et  commotion  tardive.  Hors  de  cette  der¬ 
nière  éventualité,  la  trépanation  est  bienfaisante  dans  plus  de  la  moitié  des  cas,  no¬ 
tamment  chez  des  sujets  comateux  insuffisamment  améliorés  parla  ponction  lombaire. 

J.  Reboul-Lachaux. 

^LTCARELLI  (Ch.).  Traumatisme  crânien.  Abcès  sous-dure-mérien,  trépana¬ 
tion,  guérison.  Soc.  de  Chirurgie  de  Marseille,  7  novembre  1927,  Marseille  Médical, 
U>  janvier  1928,  n»  2,  p.  77.  J.  Reboul-Lachaux. 

^  NAUD  (Marcel).  A  propos  des  traumatismes  crâniens.  Soc.  de  Chirurgie 
^le  Marseille,  23  avril  1928.  Marseille  Médical,  5  septembre  1928,  n»  25,  p.  301. 

t-a  manométrie  intrarachidienne,  jointe  à  la  clinique,  peut  servir  à  préciser  ou  même 
peser  une  indication  opératoire,  notamment  en  matière  de  contusion  accompagnée 
l’u  non  de  fracture  du  crâne.  Il  faut  aussi  savoir  dépister  les  hypertensions  intracra- 
iionnes,  traumatique.s,  sans  signes  manométriques  rachidiens  et  qu’on  peut  mesurer 
au  dynamomètre  de  Baillart.  Onze  trépanations  sur  quinze  traumatisés  crâniens  ont 
'lonné  neuf  guérisons.  Enfin,  les  séquelles  fonctionnelles  sont  moins  importantes  chez 
•as  cianioctomisés  que  chez  les  blessés  traités  par  ponction  lombaire. 

J.  Reboul-Lachaux. 
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BOINET  i  l  RAYBA.UD  A).  Pachyméningite  avec  hémorragie  méningée 
droite  ;  destruction  de  la  couche  optique  par  un  foyer  hémorragique  du  même 
côté.  Comité  médical  des  Bouches-du-Rliônc,  18  mai  1928.  Marseille.  Médical,  5  sep¬ 
tembre  1928,  n“  2o,  p.  293. 

Indépendamment  des  lésions  de  méninso-cncéplialile  diffuse  liémorr.a<,d<[ue,  on 
ti'ouve  une  importante  hémorragie  tlialamique  droite  ayant  détruit  lu  couche  optique 
réduite  a  une  mince  coque  périphérique.  J.  Reuoul-Lacuaüx. 

AUDIBERT,  TOINON  et  LENA.  Tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux.  Comité 
médical  des  linuclies-du-lthône,  17  février  1928,  Marseille  Médical,  .9  avril  1928, 
11"  10,  p.  1  lij.  J-  Rrmoui.-L.\ciiAux. 

GASSOUTE,  RAYBAUD  (A.)  et  MONTUS.  Chorée  de  Sydenham  guérie  par 
une  ponction  lombaire.  Comité  Médical  de.s  liouches-du-lihùuc,  10  décembre  I92i' 
Marseille  Médical,  lô  février  1928,  n"  ü,  p.  220. 

beux  jours  après  la  soustraction  de  douze  cenlicubes  de  liquide  céphalo-rachidien 
normal,  guérison  définitive  dos  mouvements  choréiques  chez  un  garçon  de  10  ans. 

!  le  tels  faits,  déjà  signalés,  sont  rares  et  relèveraient,  d’après  les  auteurs,  de  la  décom¬ 
pression  encéphalique  réalisée  par  la  ponction  lombaire. 

.1.  Reuoui.-Laciiaux. 

ROGER  (H.)  et  DRAPE  (E.).  Chorée  chronique  du  vieillard  à  type  Huntington 
sans  hérédité.  Comité  médical  des  lîouches-du-Hhôno,  1  1  mai  1928.  Marseille 
Médical,  û  seiitembre  1928,  n"  25,  p.  282. 

Le  syndrome  neurologique  et  le  syndrome  psycbialrique  sont  très  jiurs.  I, 'absence 
d’hérédité  similaire  rond  le  cas  assez  rare.  A  cause  de  la  polyléthalité  infantile  (trois 
entants  morts  en  bas  âge  et  trois  avortements),  les  auteurs  pensent  que,  malgré  le® 
r.-actions  humorales  négatives,  la  syidùlis  est  peut-être  en  cause  et  qu’un  traitement 
.'pécifique  est  à  tenter.  J.  Heboui.-Lacuaux. 

CROUZON  [O.'i  et  JUSTIN -BESANÇOI'i  (L.).  Le  Parkinsonisme  traumatique. 

J'rcsse  médicale,  an  XXXVll,  n"  82,  p.  1325,  12  octobre  1929. 

Il  existe  une  iiaralysic  agitanle,  traumatique,  comme  il  y  a  une  éjiilep.sie  trauma¬ 
tique. 

La  connaissance  de  syndromes  parkinsoniens  consécutifs  aux  commotions  cérc- 
iiiales.bien  qu’ils  constituent  des  faits  cxce[itionnels,  jrésetilc  un  triple  intérêt physio- 
pathologi([ue,  diagnosti([uo  et  médico-légal. 

.\u  point  de  vue  physio-pathologiipie,  la  réalisation  d’un  parkinsonisme  par  une 
lé-ion  traumatique  qui  a  pu  être  localisée,  en  un  point  précis  des  noyaux'  gris  cen- 
Iraux,  fait  mieux  comprendre  la  filiation  qui  existe  entre  les  lésions  des  noyaux  de  la 
base  réalisées  par  les  processus  d’encéphalite  q)idéjni(iue  et  les  séquelles  de  cette  ma¬ 
ladie. 

Le  problème  diagnostiijuc,  jiosé  par  les  rares  cas  de  syndromes  parkinsoniens  post¬ 
traumatiques,  est  toujours  très  délicat  et  mérite  d’être  discuté  avec  beaucoup  d’es' 
[.rit  critique. 

Enfin,  envisagée  sous  l’angle  médico-légal  et  médico-social,  la  notion  de  parliin- 
-onisme  traumatique,  dans  les  accidents  du  travail,  prend  une  iinjiortance  capital® 
clans  rétablissement  des  pourcentages  d’invalidité. 
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M.  Crouzon  ayant  Du  l’occasion  d’observer  deux  cas  de  parkinsonisme  traumatique, 
*un  en  1920,  l’autre  en  1928,  il  était  intéressant  de  reprendre  l’étude  générale  de  ce 
syndrome  d’après  ces  observations  et  d’après  les  cas  publiés  dans  la  littérature  fran- 
C-aise,  allemande,  roumaine  et  suédoise. 

Il  ressort  de  cette  étude  que  l’existence  des  syndromes  parkinsoniens  post-trainna- 
liques  ne  saurait  être  mise  en  doute.  11  existe  des  observations,  rares  il  est  vrai,  où  la 
destruction  élective  d’une  zone  limitée  dans  la  région  des  noyaux  gris  centraux  a 
'■^alisé,  de  façon  en  quelque  sorte  expérimentale,  un  syndrome  parkinsonien.  C’est 
pourquoi  i]  était  utile  de  dégager  les  caractères  cliniques  essentiels  de  ces  syrtdromes 
Parkinsoniens  post-traumatiques  et  à  montrer  leur  intérêt  au  point  de  vue  diagnos- 
^‘tiue  et  médico-légal.  K.  F. 

^AREISO  (Aquiles).  Dysbasie  lordotique  progressive  ou.  dystonie  musculaire 
déiormruite  (Disbasia  lordosica  progresiva  o  distonia  muscular  déformante,  uli- 
servacion  clinica).  Ue.vista  medica  latino-arncricana,  ano  XIV,  n“  ino,  janvier  1929. 

II  s’agit  d’uno  fillette  do  8  ans,  sans  antécédents  héréditaires  d’importance  :  son 
développement  corporel  et  mental  fut  retardé.  A  l’ige  de  5  ans  elle  commença  à  niar- 
luer  de  l’équinisme  du  pied  droit,  et  peu  de  temps  après,  du  gauche  ;  plus  tard,  claudi- 
oation  des  deux  membres,  de  jour  en  jour  plus  persistante,  suivie  de  troubles  sem- 
Iilables  dans  les  membres  supérieurs,  et  mouvements  athétosiques  et  choréiques  go- 
■•'oralisés.  Dernièrement  vinrent  s’ajouter  des  troubles  moteurs  de  la  face  et  du  cou 
*^*nsi  que  de  la  difficulté  dans  la  mastication  et  la  déglutition.  Tous  ces  troubles  ont  jiro- 
Sfessé  peu  à  peu,  ce  qui  rend  actuellement  la  marche  presque  impossible.  Le  psychisme 
est  très  retardé  (6  photographies). 

L’auteur  tait  le  diagnostic  différentiel  de  cette  affection  avec  Valhélose  double  de 
^^’^undowsl.'i.  avec  la  dégénérescence  leniiculairc  progressive  ou  maladie  de  Wiison, 
la  contracture  de  jixalion  antagoniste  ou  maladie  de  Westphal-Strumpell  et  avec  la 
'^«orée.  Il  l'ait  observer  qu’il  devient  de  plus  en  plus  diflicile.de  préciser  les  limites  (jui 
'"'■parent  ces  diverses  maladies.  F.  Deleni. 


Moelle 

^IAIMberTI  (A.  Mario).  Tuberculome  solitaire  de  la  moelle  {Tuberculoma 
solitario  del  midollo  spinale.  Contributo  clinico  e  anatomo-patologico).  Bivisla  di 
^dlologia  nervosa  c  mentale,  vol.  XXXIV,  fasc.  5,  p.  bl6-671,  septembre-octolne 
I'J29. 

L’auteur  reproduit  les  faits  essentiels  de  48  cas  de  tuberculome  médullaire  rcle- 
dans  la  littérature  et  il  donne  l’observation  anatomo-clinique  détaillée  d’un  cas 
C^fsonnel  de  tuberculome  siégeant  dans  le  cinquième  segment  dorsal.  Mise  au  point 
'a  question  d’après  cette  riche  documentation  (2  planches  en  couleurs). 

D.  Delexi. 


(Waldomiro)  et  POVOA  (Hélion).  Syringomyélie  gliomateuse  (Syiin- 
gomyéla  glyomatosa).  Sao  Paulo  mcdico,  an  II,  n“  3,  p.  178-182,  juillet  1929. 

L>ans  le  cas  actuel  la  lésion  médullaire  avait  occa.sionné  une  paraplégie  spasnio- 
'^WuB  en  demi-flexion  avec  réflexes  automatiques  do  défense  et  Babinski  bilatéral. 
H  existait  des  troubles  de  la  sensibilité  de  type  syringomyélique  aux  quatre  inem- 
*^^8  et  au  tronc.  Au  niveau  des  membres  inférieurs  des  douleurs  lancinantes  faisaient 
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oontPaslc  avec  l’abolition  de  la  sensibilité  douloureuse  objective  ;  il  existait  en  outre 
des  douleurs  en  ceinture,  do  l’incontinence  d’urine  et  de  l’atrophie  thénarienne  aux 
deux  mains.  Jâanthochromie  et  albuminose  massive  du  liquide  céphalo-rachidien  qu' 
demeurèrent  inchangées  alors  que,  sous  l’influence  du  traitement  spécifique,  lesréactions 
sériques  et  humorales  étaient  ramenées  à  la  normale. 

La  lésion  médullaire  ne  fut  d’ailleurs  nullement  influencée  dans  son  évolution  paf 
ce  traitement.  L’état  du  malade  devint  de  plus  en  plus  mauvais  et  il  mourut  de  py^' 
lom^phrite  suppurée.  L’autopsie  vérilia  le  diagnostic  de  syringomyélie  gliomateus® 
étendue  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle. 

F.  Df.leni. 

BONANNO  (Antonic).  Anémie  de  Biermer  associée  à  un  syndrome  de  scléros® 
combinés  subaiguë  de  la  moelle  (Anémia  de  Biermer  associata  a  sindrome  di 
.solcrosi  combinata  subacuta  del  midollo  spinale).  Uilorma  medica,  an  XLV,  n”  35> 
p.  1170-1176,  .31  août  1929. 

11  s’agit  d’un  homme  de  44  ans  qui  fut  atteint  de  troubles  intestinaux  5  ans  avant 
l’apparition  des  symptômes  nerveux  ;  il  s’ensuivit  une  décadence  progressive  de® 
forces  et  une  anémie  prononcée.  Aux  paresthésies  des  membres  intérieurs,  se  substitua 
brusquement  une  paraplégie  flasque  qui  s’améliora  bientôt  suffisamment  pour  per¬ 
mettre  une  déambulation  ataxo-spasmodique. 

Cet  état  demeurait  inchangé  depuis  5  mois  quand  le  malade  entra  à  l’hôpital 
l’on  constata  entre  autres  symptômes,  le  réflexe  de  Babinski  et  des  troubles  sensitif®’ 
L’anémie  était  de  degré  moyen.  Présence  dans  les  fèces  d’un  grand  nombre  de  tétra- 
mites. 

Une  cure  par  l’émétine  et  le  stovarsol  fut  suivie  d’une  amélioration  de  l’état  in¬ 
testinal.  Le  malade  quitta  l’hôpital,  les  conditions  du  sang  étant  il  peine  modifiées  ef 
les  phénomènes  nerveux  ne  l’étant  pas  du  tout. 

Ultérieurement  la  paraplégie  redevint  complète  en  môme  temps  que  les  troubla® 
intestinaux  reparaissaient.  Les  conditions généralesdevinrent  de  plus  enplusmauvaisa® 
et  le  malade  mourut  un  an  après  le  début  des  phénomènes  nerveux. 

La  symptomatologie  que  présenta  le  malade  étudié  reproduit  au  complet  les  carac¬ 
téristiques  de  la  dégénération  médullaire  chronique  accompagnant  l’anémie  perbi- 
cieuse.  La  symptomatologie  de  l’anémie  de  Biermer,  compliquée  de  parasitose  int®®’ 
tinale,  se  manifesta  progressivement  et  précéda  de  longtemps  les  troubles  nerveux.  U®* 
cure  de  la  parasitose  intestinale  n’eut  qu’un  effet  insignifiant  sur  l’anémie  et  un  eff®^ 
nul  sur  les  symptômes  nerveux,  qui  étaient  exactement  ceux  de  la  dégénération  chr®- 
nique  de  la  moelle  accompagnant  l’anémie  de  Biermer. 

Kn  terminant  son  article,  l’auteur  observe  que  des  symptômes  psychiques  sob^ 
susceptibles  de  compliquer  l’anémie,  et  il  cite  le  cas  d’une  malade  deson  service.  EnW^® 
jiour  une  anémie  de  Biermer  typique,  elle  présenta  un  état  d’excitation  psychique  q**’ 
so  transforma  en  délire  de  la  persécution.  Il  n’existait  aucun  symptôme  qui  pût  faff® 
jienscr  à  une  atteinte  médullaire.  F.  Deleni. 

POCJRSINES  (Y.).  Anatomie  pathologique  de  la  poliomyélite  antérié**^* 
subaiguë.  Marseille  Médical,  25  mai  1928,  n»  15,  p.  685. 

Etude  anatomique  très  précise  d’un  cas  personnel  de  poliomyélite  antérieure  6“' 
buiguë,  affection  caractérisée  cliniquement  par  une  amyotrophie  progressive  a'’®'’ 
contractions  fibrillaires  et  diminution  puis  abolition  des  réflexes  tendineux  et  par  «b® 
évolution  rapide  (une  année  en  moyenne)  avec  dénouement  bulbaire  fatal  en  un® 
deux  semaines. 
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L’examen  systématique  permet  de  constater  une  atteinte  primitive  et  élective  des 
«ellules  des  cornes  antérieures  sous  forme  de  tigrolyse  avec  état  poussiéreux  du  cyto- 
Plasma  et  situation  excentrique  du  noyau  ou  sous  forme  de  fonte  bulleuse  protoplas- 
•nique  ;  la  réduction  numérique  des  éléments  cellulaires  est  très  accusée.  Les  cor- 
dons  blancs  sont  intacts.  Les  altérations  vasculaires  et  névrogliques  rencontrées  sont 
hautement  l’expression  des  processus  de  désintégration  des  éléments  cellulaires  ;  celle 
ésmtégration  qui  peut  aller  jusqu’à  la  disparition  de  la  cellule,  n’est  pas  suivie  de 
'’anipiacement  cellulaire  par  la  névroglie  fibreuse. 

Ces  caractères  anatomiques  distinguent  la  poliomyélite  antérieure  subaiguë  di’. 
amyotrophie  Aran-Duchenne  {atrophie  marquée  des  cornes  antérieures  et  envaliis- 
®ament  névroglique,  avec  une  bande  de  sclérose  autour  de  la  corne  antérieure),  di-s 
a  mp-aies  spinales  syphilitiques  (lésion  vasculaires  et  méningées  caractéristiques),  de 
a  poliomyélite  aigue  (réaction  conjonctivo-vasculairc  interne,  foyers  inflammatoires 
avec  nodules  infectieux,  infiltration  méningée). 

^  Ce  travail  réalise  une  importante  contribution  à  l’identification  anatomo-clinique 
One  forme  récemment  décrite  et  particulièrement  grave  des  atrophies  musciilairi's 
■"yélopathiques.  j.  Reuoul-Lachaux. 

^OUSLACROIX  et  COULANGE  (M"»).  Un  cas  de  névraxite  aiguë  diffuse 
Piérieparle  sérum  dePettit.  Marseille  Médical,  5  septembre  1928,  n»  25,1).  277. 

^  Chez  une  femme  de  42  ans  s’installe,  après  un  début  brusque  d’allure  grippale,  un 
^yndrome  de  paralysies  flasques  avec  myalgies,  douleurs  à  la  pression  des  nerfs,  et 
^^ssociation  albumino-cytologique  du  L.  G. -R.  Le  tableau  clinique  et  son  évolution 
^pondent  aux  formes  de  névraxites  aiguës  diffuses  décrites  par  Guillain  et  Barré. 
J®  éjections  répétées  intrarachidiennes  et  intramusculaires  de  sérum  antipolio- 
^  yéhtiquo  de  Pettit  ont  été  pratiquées  d’une  façon  précise  et  régulière  pendant  une 
jJ-ne  do  jours.  La  guérison  fut  complète  deux  mois  environ  après  le  début  de  l’af- 
I  ion.  Cette  observation  .confirmerait  la  parenté  des  névraxites  périphériques  avec 
*  maladie  de  lleine-Médin.  -  ,1.  Rebout.-L  vchau.x 

.^tJRsiNES  (Y.).  Contribution  à  l’étude  de  la  poliomyélite  antérieure  aiguë, 


Etude  très  détaillée  à  l’occasion  d’une  belle  observatiu 
yélite  antérieure  subaiguë,  connue  de  Uuchenne,  mise  c 
^''i'Uellement  à  la  faveur  de  quelques  observations  préc 
^^'’ophie  musculaire  rapidement  progressive  avec  contracl 
^  abolition  des  réflexes,  sans  déficit  sensitif  objectif,  i 
a.  ni  troubles  sphinctériens  ;  son  évolution  est  rapide 
arée  par  un  éi)isode  bulbaire.  Anatomiquement,  elle 


s  fibrillaires  et  diminution 
ignés  d’irritation  pyrami- 


arée  par  un  éi)isode  bulbaire.  Anatomiquement,  elle  répond  à  une  dégénéresconi 
Une  réduction  numérique  des  cellules  motrices  des  cornes  antérieures  de  la  rnocll 


J,  Sans  réaction  névroglique  ni  lésions  ! 
^affection  demeure  obscure,  mais  l’inocula 
^'ajouanine,  semble  plaider  en  faveu 
'‘^'‘"photographies  et  bibliographie. 


es  importantes.  La  cause  d 
U  lapin,  réalisée  par  Souque 
leurotropc  de  type  spécial 
J.  Heuoul-Laciiaux. 


ER  (H.).  Maladie  de  Priedreich.  Sud  Médical  cl  Chirurgical,  15  avril  1928, 
n»  2082,  p.  1570,  et  Journal  des  Praliciens,  5  mai  1928,  p.  289-19G. 

^^ason  clinique  à  l’occasion  d’une  observation  i)ersonnelle.  Revue  générale  très  dé- 
a®  et  très  vivante  de  la  question.  J.  Riîboul-Lachaux. 
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ROGER  (H  ),  SIMÉ  ON  et  COULANGE  Maladie  de  Friedreich  avec  mai» 

bote  ;  hérédosyphilis.  Comité  médical  des  Bouches-du-Hhône,  18  novembre' 
i'.»i7.  Marseille  Médical,  15  janvier  1928,  n"  2,  p.  71. 

C’cxistence  d’une  atrophie  thénarienne,  l’apparition  des  troubles  à  l’agc  de  9  an®' 
a  la  suite  d’un  épisode  raéningo-eneéphalitique  aigu  avec  mouvements  choréo-athéto- 
si([ues  et  strabisme  externe  de  l’dul  droit,  la  réaction  de  B.-W.  du  sang  devenue  néga¬ 
tive  après  traitement  bismiilhiipn!  sont  des  arguments  en  faveur  de  l’origine  héréde- 
syiiliilitirpie.  J.  nnnnuL-I.ACiiAUX. 

ROGER  (H.),  et  REBOUL-LACHAUX  fJ.).  La  forme  scapulo-htimérale  del® 
syringomyélie.  Marseille  Médical,  15  novembre  1928,  n“  .32,  p.  G25. 

Ajirès  avoir  relaté  deux  observations  personnelles  (jui  portent  à  une  ([uinzaine 
nombre  de  cas  existant  dans  la  littérature,  h^s  auteurs  décrivent  la  forme  cliniqu® 
scapulo-bumérale  de  la  syringomyélie.  Cette  forme  correspond  à  une  localisation 
pi'imitive  de  la  gliomatose  aux  5“  et  (j"  segments  de  la  moelle  cervicale  ;  elle  s’exprima 
par  une  atrophie  musculaire  du  ty|ie  Duc.henne-Crb  et  des  troubles  sensitifs  objectif* 
souvent  discrids,  occuiiant  jiarfois  une  bande  radiculaire  étroite  à  la  face  poslérieuro 
du  bras  ;  la  recherche  minutieuse  de  la  thermo-analgésie  est  délicate  et  capitale  pari®, 
diagnostic.  Ces  signes  pyramidaux  aux  membres  inférieurs  sont  d’ordre  banal  et  10* 
déformations  rachidiennes  occupent  d(:  iiréférence  la  région  cervico-dorsale,  pouvant 
entraîner  des  d 'donnations  thoraciques  secondaires.  La  syringomyélie  à  forme  sca- 
jiulo-humérale  évolue  rapidement  ;  l’extension  du  gliome  vers  le  bas  détermine  l’ap¬ 
parition  (h^  symptômes  ap|)art(mant  à  la  syringomyélie  commune  ;  son  extension  ver* 
II!  haut  déclanche  des  manifestations  bulbaires  et  devient  la  cause  fréquente  de  1* 
la  mort. 

I.e  diagnostic  est  a  faire  essentiellement  avec  la  myopathie  scapulo-hurnérale,  l’atro¬ 
phie  secondaire  a  une  artlu'opathie  syringomyéliipn'  de  l'épaule,  l’atrophie  par  arthrit® 
scapulo-hurnérale  banale.  Bibliographie.  j.  UKij()l.’L-LAünAux. 

SICARD  (J. -A.)  (de  i’aris).  Introduction  à  la  pathologie  du  rachis.  Sud  Médin^^ 
cl  Chinirç/ical,  15  avril  1928,  n'>  2082,  p.  1542. 

La  pathologie  du  racliis  est  merveilleusement  éc.lairée  par  trois  méthodes  d’eXO' 
men  :  La  radiograi)hie  vertébrale,  la  ponction  lombaire  et  l’exploration  lipiodo'^® 
du  canal  rachidien  ;  grâce  à  ces  trois  procédés  d’investigation,  la  clini([ue  se  trouVO 
soutenue,  le  diagnostic  est  plus  précis  et  l’effort  chirurgical  plus  fécond. 

Un  rappel  embryologique  ainsi  qu’un  ex|)osé  simple  et  vivant  de  l’anatomie  et  àe 
a  physiologie  de  la  colonne  vertébrale  font  une  introduction  quelque  peu  aride 
ndispensablc  à  l’étmle  des  affections  du  rachis  ;  cette  introduction  fait  déjà  pressenti' 
la  classifiration  rationnelle  proposée  :  1"  les  malformations  congénitales  groupe® 
d’après  les  troubles  de  l’ostéogénèse  par  excès  ou  défaut  et  suivant  les  zones  frontière* 
régionales  ;  2"  les  réactions  morbides  articulaires  et  ligamentaires  ;  3"  les  maladies 
corps  vertébral  et  leur  ratentissemeat  sur  les  disipies. 

J.  ltliriüLI.-LAClIAU.X. 

HUARD.  Fractures  isolées  des  apophyses  transverses  lombaires.  Soc. 
Chirurgie  de  Marseille,  2  avril  1928.  Marseille  Médical,  5  septembre  1928,  n"  2®* 
p.  3U2. 

Présentation  d'un  cas  de  fracture  par  choc  direct  et  révision  des  rafqiorts  du 
lombaire  avec  les  a|iO[iliyscs  Li'ans\  l,■r'e^.  Br.uoi  i,-Lachau.x. 


COTtaLORDA  (J,).  Fraotiare  ancienne  de  l’apophyse  transverse  droite  de  la 
première  lombaire.  Soc.  de  Chirurf^ie  de  Marseille,  23  avril  1028.  Marseille  Mi'di- 
cal,  5  scptcrnbri^  1028,  n»  25,  303. 

Un  syndrome  do  lumbaf^o  clironifiue  succède  à  un  Iraumaüsme  datant  de  douze 
8ns.  Lü  radiof'rapliie  permet  de  déceler  une  fracture  de  la  première  costiforme  bun- 
>’8ire.  J.  RiiBOVL-L.vcuAux. 

Arnaud  (Marcel).  Double  fracture  lombaire,  greffe  d’Albee  tardive.  Soc.  de 
Chirurgie  de  Marseille,  18  juin  1028.  Marseille  Médical,  .5  septembre  1028,  n”  25. 
P.  308. 

Un  important  traumatisme  loirdiairc  détermine  une  paraplégie  transitoire  durant 
^5  jours  et  une  infection  intestinale  suraiguë  pendant  40  jours.  La  radiograpiiie  (80  jour' 
8près  l’accident)  montre  un  tassement  de  L2,  un  a]i|)latisscment  do  Ll,  une  ridalion 
rachis  lombaire  sur  la  gauche  avec  bascule  de  1.3  en  avant.  L'ne,  greffe  d'Albei- 
(fie  D12  à  L4)  motivée  jiar  les  douleurs  et  l’impotence  donne  un  résultat  Irés  salislai- 
''’8nt  quatre  mois  et  demi  ajirès  l’intervention.  .1.  Hl:doui.-I,.vch,\l  .v. 


SORrel  (Etienne)  (de  Paris)  et  ROCHER  (de  liordeaux).  Indications  et  résul¬ 
tats  dos  ostéosynthèses  dans  le  traitement  du  mal  de  Pott.  XXXVUI<‘  Coii- 
ffres  de  V Assuciaiion  française  de  Chirurgie,  Paris,  7-12  octobre  1920. 


L’ostéosynthèse  vertébrale,  pour  mal  de  Pott  est  une  intervention  dont  la  fortune 
'■friable  ne  laisse  pas  que  de  surprendre  et  dont  il  paraît  difficile  d’établir  la  valeur 

exacte. 

Ceux  raisons  permeltenl  de  la  comprendre.  La  première  est  que  le  mal  de  Pott  e>t 
affection  pelgmorphe  et  de  gravité  fort  variable.  D’une  fa(;,on  générale,  la  lési(jn 
t'aéril  bien  chez  l'enfant  et,  même  a])rès  des  destructions  tort  étendues,  la  cicatrisation 
aonipiète  du  foyer,  se  traduisant  par  la  soudure  des  reliquats  osseux,  parvient  à  se  faire. 
Lhez  Vadulte,  il  en  est  tout  autrement  et  l’on  peut  dire  qu’en  principe  la  lésion  chez  lui 
''8  guérit  jamais  complètement,  que  le  mal,  tout  en  restant  assoupi,  continue  à  coum.t 
qu’un  réveil,  par  suite,  est  toujours  possible.  Los  méthodes  orthopédiques  simple- 
’^affisantes  chez  les  enfants  [lour  conduire  à  la  guérison  des  ijottiques,  deviennent  in¬ 
suffisantes  chez  l’adulte. 


L’autre  part,  il  existe,  chez  l’enfant  comme  chez  l’adulte,  des  degrés,  si  l’on  peut 
‘*‘^6,  de  gravité.  On  peut  voir  chez  l’enfant  des  maux  de  Pott  extrêmement  graves  de 
qu’on  peut  on  voir  chez  l’adulte  (jui  sont  anormalement  bénins.  On  voit  tout  de 
®Wte  combien  il  sera  difficile  à  un  chirurgien  de  se  former  une  opinion  sur  la  valeur 
traitement,  si  les  circonstances  ne  lui  ont  pus  permis  de  suivre  pendant  longtemjis 
'***  Qrand  nombre  de  malades.  On  comprend  facilement  que,  si  le  nombredes  opératinn- 
'f'*il  a  eu  occasion  de  pratiquer  est  un  jieu  limité,  il  lui  sera  facile  d'arriver  à  une 
^“'^clusion  diamétralement  oiijiosée,  suivant  que  le  hasard  lui  aura  tait  rencontrer  une 
®tite  série  do  cas  heureux  on  malheureux. 

^^La  deuxième  rai.son,  c’est  qu’on  ne  sait  pas  encore  de  façon  très  exacte  ce  qu’il  e^t 
'•e  d’attendre  de  l’ostéosynthèse.  Le  greffon  n’agit-il  qu’en  immobilisant  la  co- 
'hc  Vertébrale  et  en  permettant  au  foyer  d’évoluer  à  l’abri  des  ulcérations  coin- 
af-  cic  s’éteindre  progressivement,  ou  tout  au  moins  de  rester  assoupi,  g-râce  a 
^  jambe  de  force  postérieure  qui  vient  suiqd  'cr  la  colonne  somatique  déficienic 
'il  en  plus  un  rôle  plus  noble  et  ]ilus  actif  et,  par  les  modifications  vasculaires(|u'rn- 
**he  sa  présence,  par  l’apjiort  calcique  qu’il  fournit,  par  d’autres  mécanismes  encore 


'ont 


dont  l’essence  nous  échappe,  conduit-il  à  la  guérison  du  foyer  en  évolution  ?  L’osîco- 
siinlliisc,  en  un  mot,  est-elle  une  simple  opération  pallialUe  ou  est-ellc  une  opération 
rcelknenl  cnralivc  é 

Tel  est  le  problème  qui  se  pose  actuellement  et  qui  paraît  impossible  à  résoudre  dans 
l’état  actuel  de  nos  connaissances.  Le  rôle  d’immobilisation,  le  réle  mér.aniqne  est  hors 
de  doute  et  de  multiples  pièces  en  ont  apporté  la  preuve  formelle.  On  sait  même  que 
cette  immobilisation  ])ar  soudure  du  greffon  aux  arcs  postérieur?  s’obtient  assez  rapide¬ 
ment,  en  quelques  semaines,  mais  que  pendant  longtemps  la  soudure  reste  précaire  et 
que  des  précautions  importantes  sont  à  jirendro  pour  éviter  la  fracture  du  greffon. On 
sait  aussi  qu'une  bonne  soudure  peut  s’obtenir  ])rcsque  indifféremment  avec  un  gref- 
l'on  rigide  ou  un  greffon  soujjle,  à  condition  (|ue  ce  soit  un  transplarit  pris  sur  le  malade 
même,  et  avec  des  préparations  du  lit  du  greffon  très  variables  (fente  des  apophyses 
épineuses,  section  de  leur  base,  dénudation  des  lames...).  On  sait  aussi  que  les  greffons, 
une  fois  soudés,  n’ont  jamais  tendance  à  se  résorber  mais,  bien  au  contraire,  è  aug¬ 
menter  de  force  et  do  volume.  On  sait  mémo  que  des  ostéosynthèses  peuvent  être 
réalisées  sans  greffon  proprement  dit,  par  la  mise  en  contact,  ajir,’;s  dénudation, 
apopliyses  épineuses  fracturées  et  de  petits  lambeaux  osseux,  ))rélcvés  sur  les  lame^ 
(opération  de  Ilibbs).  Par  contre,  jus(]u'ici,  aucune  preuve  n’a  été  donnée  du  rôle  actif 
(inérisseiir  du  greffon  et  l’examen  des  pièces  recueillies  n’est  guère  en  faveur  de  cette 
hypothèse,  car,  habituellement,  le  foyer  était  encore  en  évolution. 

Il  faut  donc  ijartir  de  ce  jirincipe  que  les  ostéosynthèses  permettent  d’assurer  une 
immobilisation  i)artaite  du  foyer,  car  la  chose  est  certaine,  et  il  n’y  apa^  ii  tenir  compte 
do  la  ])üssibilité  d’une  heureuse  action  biologique,  car  elle  reste  encore  è  démontrer. '16 
n’est  i)as  le  fait  de  souder  les  arcs  postérieurs  qui  déterminera,  tout  au  moins  rapide 
ment,  la  guérison  réelle,  anatomique,  du  foyer  tuberculeux  en  évolution  ;  simplement 
il  aide  éi  V obtenir,  si  Jamais  elle  peut  être  obtenue,  et  il  permet  de  passer  «  de  la  latence 
clini(|ue  à  la  guérison  réelle,  sans  que  rien  d’ailleurs  no  permette  de  préciser  le  mo' 
ment  où  cette  transformation  est  obtenue  ». 

Les  auteurs  étudient  dans  leur  rapport  les  indications  de  l’intervention,  la  tech¬ 
nique  opératoire  et  le  choix  du  procédé,  la  valeur  et  les  résultats  de  l’ostéosynthèse, 
la  valeur  sociale  de  l’opération  anUylosaiite  du  rachis.  E.  E. 

ROEDERER  , Carie)  et  DIJONNEAU  (Henri).  Contribution  f>  l’étude  des 
scolioses  congénitales,  y'an's  wcdica/,  an  MLK,  n"  3-?,  p.  24l)-2'10,  21  septembre  192i). 

Les  auteurs  jirécisent  la  définition  îles  scolioses  congénitales  et  en  étudient  tes  va 
riètés,  les  unes  sans  anomalies  osseuses,  et  les  autres,  les  plus  fréifuentes  et  les  p'**^ 
nombreuses,  avec  anomalies  vertébrales  ( liémi vertèbres),  T.curs  trois  cas  personnel!* 
de  scolioses  congénitales  dues  à  des  vertèbres  incomplètement  développées,  un  ca* 
de  spina  bifida  accompagné  de  scoliose,  un  cas  de  scoliose  congénitale  ancoiTpagn^6 
d’anomalie.s  costales  constituent  les  principaux  éléments  (G  ))hotographies  et  radia 
graphies)  d’une  revue  générale  et  de  la  discussion  des  travaux  imbliés  sur  la  ques¬ 
tion  dejmis  l’étude  de  Mouchet  et  Itoederer  iiy22).  E.  h'. 

DUMOULIN  et  'VIDAL.  Spina  bibda  latent.  Société  des  S(:iencr,s  médicales  cl 
biolo(ji<pies  de  Montpellier  et  du  Lanijuedoc  Méditerranéen,  20  juillet  1928. 

Observation  d’un  jeune  homme  de  20  ans  présentant  un  spina  bifida  confirmé  P®'' 
la  radiographie  et  iiui  ne  s’accompagne  absolument  d’aucun  trouble.  .1.  E. 

NUVOLI  (Umberto).  Syndromes  do  spina  bilida  occulta  (Sindromi  di  spina  bi' 
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lida  occulta).  Il  Policlinico  {sez.  medica),  an  ÎSXIXVI,  n»  10,  p.  501-513,  !«'■  octobre 
1920. 

Sur  la  base  d’une  série  de  douze  observations  personnelles,  l’auteur  décrit  trois  syn¬ 
dromes  associés  au  spina  bifida  occulta  sacré.  G’est  d’abord  un  syndrome  algide, 
avec  douleurs  vagues,  inconstantes,  dans  la  moitié  intérieure  du  corps.  G’est  ensuite 
un  syndrome  trophique  allant  de  simples  altérations  vaso-motrices  jusqu’à  des  muti¬ 
lations  graves.  G’est  en  troisième  lieu  un  syndrome  uro-génital  qui  peut  simuler  des 
phénomènes  cystiques  et  s’accompagner  de  frigidité  sexuelle  et  de  troubles  variés, 

F.  Deleni. 


NERFS  CRANIENS 

EUZIèRE,  LAIÆARQUE  et  VIALLEFONT.  Deux  cas  de  névralgies  faciales 
^éris  par  l’ionisation  d’azotate  d’aconitine.  Socitié  des  Sciences  médicales  et 
bilogiques  de  Montpellier  el  du  Languedoc  méditerranéen,  20  janvier  1928. 

Observation  de  deu.x  malades  guéries  complètement  par  l’ionisation  d’azotate  d’aco- 
uitino,  pour  l’une  le  résultat  est  très  ancien  puisqu’il  remonte  à  plus  de  trois  ans,  pour 
1  autre  le  résultat  est  remarquable  par  sa  ra[)idité  d’action.  J.  E. 

GERIni  (Cesare).  Considérations  sur  quelques  cas  de  paralysie  des  nerfs 
moteurs  crâniens  observés  au  cours  d’une  petite  épidémie  de  poliomyélite 
antérieure  aiguë  (Gonsiderazioni  su  alcuni  casi  di  paralisi  di  nervi  motori  cra- 
àici  osservate  durante  une  piccola  epidemia  di  poliomielite  antéreiore  acuta).  Il 
Cervello,  an  VIII,  n»  3,  p.  133,  juin  1929. 

ï'OGER  (Henri),  MASINI  (Paul)  et  POURSINES  (Yves).  Paralysie  des  six 
derniers  nerfs  crâniens  et  du  VI®  gauches  par  tumeur  naevique  du  conduit 
auditif  à  marche  très  lente.  Gazetledes  Hôpitaux,  an  102,  n"81,p.  1433,  9  octobre 
1929. 

11  s’agit,  chez  un  homme  de  55  ans,  d’une  paralysie  progressive  des  six  derniers 
•'srts  crâniens  gauches  avec  en  outre  une  atteinte  du  trijumeau  gauche.  Pille  a  jiour 
'^àUse  déterminante  i’évolution  d’une  tumeur  à  pointde  départ  auriculaire  envahissant 
rocher  et  l’écaille  du  temporal,  se  propageant  au  carrefour  condylo-déchiré  posté- 
*''eur  et  actuellement  en  avant  au  trou  ovale,  et  poussant  par  le  trou  occipital  un  pro¬ 
longement  vers  les  racines  supérieures  du  plexus  brachial  (paralysie  atrophique  des 
muscles  du  groupe  Duchenne  Erb.) 

La  nature  histologique  de  la  tumeur  est  fournie  par  une  biopsie  du  bourgeon  auditif 
^eite  antérieurement  :  ôpithélioma  de  revêtement  intact,  maisdans  le  tissu  sous-jacent. 
Ilots  d’éléments  de  forme  arrondie,  groupés  sans  ordination  bien  définie  autour  de 
Pnlites  cavités  vasculaires.  Les  éléments,  soit  par  leur  structure,  soit  par  leur  ordina- 
‘Oh  générale,  rappellent  les  éléments  des  tumeurs  naeviques  au  début  de  leur  dégé- 
'‘^‘■escence. 

L’évolution  des  tumeurs  intracrâniennes  se  développant  ainsi  en  surface  etenvahis- 
plusieurs  nerfs,  sans  provoquer  de  syndrome  d’hypertension  intracrânienne,  est 
Souvent  assez  longue.  Mais  la  période  de  douze  à  treize  ans  (vraisemblablement  symip- 
ome  de  début  do  la  néoformation  du  conduit  auditif)  de  l’évolution  des  troubles  ac- 
'*ols  est  vraiment  exceptionnelle,  d’autant  qu’il  y  a  déjà  cinq  ans  le  microscope  avait 
l'omis  de  porter  le  diagnostic  de  tumeur  naevique  en  voie  de  dégénérescence. 

E.  F. 
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BABONNEIX  (L.)  et  SIGWALD  (J.).  Syndromes  paralytiques  progressifs 
des  nerfs  crâniens  par  tumeurs  basilaires.  Gazelle  des  Uôpilaux,  an  ClI,  85, 
p.  1505,  23  octobre  1929. 

Les  auteurs  ont  eu  l’occasion  d’observer  deux  cas  à  peu  près  comparables,  se  tra¬ 
duisant  d’abord  par  une  atteinte  oculaire  unilatérale,  puis,  secondairement,  par  la 
destruction  prof'ressive  et  rapide  des  nerfs  crâniens  de  voisinage.  Le  premier  malade 
eut  en  très  peu  de  tem])s  une  atteinte  paralytique  de  sept  nerfs  ;  le  second,  suivi  moins 
longtemps,  n’en  eut  (pj’unc  destruction  limitée.  Tous  deux  ont  ainsi  réalisé,  avec  des 
combinaisons  variées,  un  syndrome  de  paralysie  progressive  des  nerfs  crâniens,  affec¬ 
tion  bien  étudiée  pai'  .\L\I.  Luillain  et  Garcin  et  qui  est  presque  toujours  d’origine 
néoplasique.  11  en  était  ainsi  chez  les  deux  patients. 

L’évolution  et  l’extension  des  paralysies,  différentes  suivant  chaque  sujet,  ont  tou¬ 
jours  un  certain  nombre  de  caractères  sémiologiques  communs,  et,  d’après  les  signes 
de  localisation,  plusieurs  types  cliniques  ont  été  isolés.  11  y  a  toutefois,  dans  l’atteinte 
des  nerfs,  un  caractère  un  peu  particulier,  certains  d’entre  eux  étant  touchés  les  pre¬ 
miers,  et  cela  de  manière  constante  ;  ce  phénomène  s’explique  par  la  résistance  va¬ 
riable  des  nerfs  crâniens  à  la  compression  et  à  l’envahissement  par  le  tissu  néopla- 
si(pie.  L’est  ainsi  que  h;  moteur  oculaire  externe  se  paralyse  bien  avant  le  moteur  ocu¬ 
laire  commun,  alors  que  leur  atteinte  est  contemporaine.  Les  deux  observations  mon¬ 
trent  que  cette  contradiction  n’apparalt  pas  seulement  dans  l’atteinte  des  nerfs,  mais 
aussi  dans  la  paralysie  d’un  seul  d’entre  eux.  Chez  les  deux  malades,  il.y  eut  oijhtalnio- 
jilégie  unilatérale  complèle,  mais  tous  deux  conservèrent  leur  motilité  pupillaire,  alors 
que  leur  motilité  extrinsèque  était  depuis  longtemps  abolie. 

Lette  dissociation  entre  l’atteinte  motrice  extrinsèque  et  intrinsèque  d’un  môme  nerf, 
le  moteur  oculaire  commun,  paraît  paradoxale.  Néanmoins  ce  signe  parait  avoir  une 
certaine  importance  dans  le  diagnostic  étiologique  d’une  ophtalmoplégie.  L’intégrité 
de  la  pupille  ou  plus  exactement  la  résistance  plus  grande  à  la  destruction  des  fibres 
oculo-pupillaires  du  moteur  oculaire  commun  parait  un  élément  possible  du  diagnos¬ 
tic  d’une  ophtalmoplégie  par  compression  néo[dasique  quelle  qu’elle  soit  ;  elle  permet 
d’éliminer  l’autre  cause  fréquente  des  paralysies  des  moteurs  oculaires,  la  syphilis,  qui 
lèse  tout  d’abord,  et  pendant  longtemps  de  manière  élective,  la  motilité  intrinsèqu® 
de  l’udl,  en  particulier  en  abolissant  les  réflexes  photo-moteurs. 

1,68  deux  malades  ont  eu  ce  signe  de  manière  nette  ;  chez  le  premier,  il  a  été  constaté 
dès  le  début,  puis  fiendunt  longtemps,  alors  que  l’envahissornent  des  norfs  crâniens  se 
faisait  de  [iroche  en  pioche  ;  le  second  a  été  suivi  pondant  jieu  do  tonqis,  mais  H  u 
présenté  aussi  nettement  cette  dissociation  paralytique.  K.  IL 


NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

VIZIOLI  (Francesco).  Sur  les  contractures  névrltiques  actives  (Sullc  contrut- 
ture  nevritiche  attive).  Ttiulsla  di  Neurologia,  an  H,  n*  p.  293-307,  septembre 
1929. 

L’auteur  décrit  un  cas  de  contracture  névritique  active  des  manifestants  au  niveau 
des  muscles  fléchisseurs  do  l’avant-bras  à  la  suite  d’une  lésion  traumatique  du  média'* 
et  du  cubital.  11  discute  les  différentes  hypothèses  susceptibles  de  servir  à  l’interpré¬ 
tation  de  ce  trouble  jieu  commun  et  il  se  rallie  aux  idées  de  Fragnito  qui,  dans  une 
étude  fondamentale  publiée  à  l’époque  de  la  guerre,  a  séparé  les  contractures  névri' 
tiques  actives  des  «  troubles  nerveux  d’origine  réflexe  »  avec  lesquels  elles  étaien*' 
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confondues,  ndineltant  puui'  leui-  pathogénie  l’association  d’excitations  inilatives 
anormales  aux  effets  de  la  lésion  névritique.  K.  Dkm;ni. 

VAMPRÉ  (E.)  et  LONGO  (Paulino  W.)  (de  S.  l'aulo).  Arthropathie  polyné\ri- 
tique  (Arthropatliia  polynevritica).  Sao  Paitlo  ineduv,  an  II,  n“  4,  p.  219-225,  août 
1929. 

Le  cas  concerne  une  aliénée  présentant  une  paraplégie  en  flexion  d’origine  polyné- 
vritique.  Il  existait  une  ankyli  jse  osseuse  des  deux  genoux  avec  néoforinations  osseuses 
Périarticulaircs  et  symétriques,  avec  conservation  de  l’intégrlé  des  surfaces  articu¬ 
laires  proprement  dites.  1,’liyperplasie  osseuse  se  localisait  de  préférence  dans  lu 
•■ligion  postéro-interne  de  l’articulation,  laissant  la  région  antérieure  prescpie  lilire  et 
la  région  externe  complètement  libre.  I.’opération  était  donc  possible.  On  retira  les 
Lloes  osseux  reliant  comme  un  pont  les  fémurs  aux  tibias  dans  la  région  postéro-interne 
tics  deux  genoux.  Hésultat  très  satisfaisant,  la  malade  pouvant  se  tenir  debout. 


COTTALORDA.  Radicotomie  pour  algies  rebelles  unilatérales  par  récidive 
néoplasique  du  petit  bassin.  Soc.  de  (lliirurgie  de  .Marseille,  21!  .janvier  192S. 
Mamim  Mé.dkal,  1.5  février  1928,  n"  5,  p.  239. 

L’autimr  insiste  sur  la  bénignité,  de  cette  intervention  et  sur  ses  indiealfoiis  pur 
'■apport  à  la  cordotomie  antéro-latérale.  ,1.  HnnouL-LAciiAi  x. 

PAYAN  et  GAYRAUD  (M"").  Anévrysme  de  l’aorte  ouvert  dans  une  bronche 
(paralysie  récrxrrentielle  depuis  huit  mois).  Comité  médical  des  Bouches-du- 
Hhône,  16  décembre  1927.  Marseille  Médical,  15  février  1928,  n»  6,  ji.  226. 

Malade  de  70  ans,  présentant  c.omme  seul  symptôme  une  paralysie  récurrentielle 
avec  aphonie  complète  deimis  huit  mois;  en  quatre  jours,  des  hémoptysies  répétées. 
Puis  foudroyantes,  causent  brutalement  la  mort.  A  l’autopsie,  anévrisme  aortique 
•le  la  grosseur  de  deux  poings,  ouvert  dans  une  grosse  bronche  gaucho  et  englobant  le 
fécurrent  gauche  dans  sa  paroi.  J.  Keboul-Laghaux. 

®OURDE  (Y.).  Fracture  ancienne  de  l’humérus,  paralysie  radiale,  neurolyse, 
guérison.  .Soc,.  d(!  Cliirurgie  d(!  Marse.ilh^,  11  Juin  1928.  Marseille  Médirai,  5  sep- 
•■embre.  1928,  n"  2.5,  |).  307.  .1.  Üeboul-Laciiau.x. 

^OINet  (ît  RAYBAUD  (A.).  Paralysie  du  nerf  radial  englobé  dans  un  cal 
4e  fracture  de  l’humérus.  Comité)  médical  des  Bouchi's-du-Hhône,  3  février  1928, 
Marseille  Médical,  5  avril  1928,  n"  10,  p.  142.  J.  IIeboul-Laciiaux. 

^OOER(H.)et  SIMÉON  (P.). Les  polynévrites  des  tuberculeux. La  polynévrite 
Phospho-créoBotlquo.  Marseille  Médical,  novembre  1928,  n“  33,  ji.  601. 

Lc.s  polynévrites  sont  fiéquentes  chez  le  tuberculeux,  encore  faut-il  distinguer  la 
P^'lynévrite  tuberculeuse  proprement  dite,  très  rare  et  même  d’existence  douteuse 
('"ur  certains,  et  les  polynévrites  d’origine  infectieuse  ou  toxique  chez  les  tuberculeux. 
’Uf  ces  dernières,  bien  (fue  l’imprégnation  toxinique  tuberculeuse  puisse  jouer  un 
une  place  à  part  est  réservée  à  lu  polynévrite  phosphocréosotique,  dont  les  au- 
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leurs  ont  observé  et  recueilli  plusieurs  cas.  C’est  une  polynévrite  mixte  avec  prédo¬ 
minance  des  troubles  moteurs  et  localisation  de  ces  derniers  aux  quatre  extrémités; 
l’évolution  est  longue  et  la  restitution  n’est  souvent  obtenue  qu’après  deux  ans  et 
plus.  J.  Reboul-Lachaux. 

LAMARQUE  et  ALINAT.  Le  traitement  des  névralgies  sciatiques  dites  essen¬ 
tielles  par  les  rayons  X  et  les  ultr.n-violets.  Société  des  Sciences  médicales  et  bio- 
luniqiies  de  Montpellier,  18  novembre  1927. 

Les  autenrs  rapportent  II  observations  de  névralgie  sciatique  guérie  par  la  radio¬ 
thérapie  ou  par  les  rayons  ultra-violetS;  ils  décrivent  avec  soin  leur  technique  et  en  tirent 
comme  conclusion  qu  il  y  aurait  avantage  à  ne  pas  considérer  la  radiothérapie  comme 
un  pis  aller,  mais  au  contraire  comme  un  traitement  de  début. 


FIORENTINI  (Auguste),  Névrites  et  névralgies  sciatiques  occasionnées  par 
la  malaria  (Nevriti  e  névralgie  sciatiche  da  malaria,  patogenesi  e  contributo  cli- 
nico).  Il  Policlinico  ,scz.  nmlica),  an  XXXVI,  n”  10,  p,  520  ;  I”  octobre  1929. 

L’auteur  a  observé  deux  névrites  sciatiques  et  un  cas  de  névralgie  sciatique  dans  le 
paludisme,  le  parasite  eslivo-automnal  étant  l’agent  responsable  dans  les  deux  pre¬ 
miers  cas  et  le  parasite  de  la  tierce  bénigne  ayant  conditionné  le  troisième.  La  patho¬ 
génie  de  ces  accidents  est  discutée  et  leur  importance  clinique  établie. 

Il  est  à  rappeler  qu’une  névrite  sciatique  peut  être  provoquée  par  une  injection 
de  ([uinine  faite  ù  proximité  du  nerf.  P.  Deleni. 

SYMPATHIQUE 

CASTELLINO  (P.).  La  doctrine  de  l’cuitagonisme  et  de  la  synergie  dans  l’équi¬ 
libre  neuro-végétatif.  La  dottrina  dell’antagonismo  e  del  sinergismo  neU’equilibrio 
neuro-vegetativo).  Archiviu  di  Palologia  e  Clinic-a  mcdica,  1.  Vlll,  fasc.  5,  p.  491' 
513,  juillet  1929. 

L’auteur  expose  la  doctrine  de  la  vagotonie  d’Lppingcr  et  de  Hess  et  la  critique  en 
SC  servant  d’argumentations  morphologiques,  embryologi([ucs,  )iliysico-pathologiqucs, 
clini([ues.  11  fait  allusion  aux  interprétations  équivoques  engendrées  pur  les  appells" 
lions  de  vagotonie  et  sympathicotonie  et  il  démontre  comment  la  conception  morpho¬ 
logique  de  Giovanni  et  celle  des  troubles  de  la  sensibilité  et  de  l’excitabilité  limités  n 
dos  régions  de  l’organisme  (dysesthésies  partielles  vagosympathiques)  donnent  une  in* 
terjirétation  biologiquement  plus  correcte  de  l’équilibre  normal  du  système  neuro¬ 
végétatif.  Ces  troubles  posent  exactement  le  problème  de  la  névrose  et  de  la  prédispo¬ 
sition  h  la  maladie  du  système  de  la  vie  végétative. 

L’auteur  démontre  l’insuffisance  des  épreuves  pharmacologiques.  En  parlant  de  1® 
distribution  embryologique  du  vague  et  du  grand  sympathique  établie  par  üaskell 
et  utilement  appliquée  par  Scala  ù  la  doctrine  des  constitutions,  il  rappelle  la  fonction 
ri;gulatrice  de  l’anabolie  du  vague  et  celle  du  catabolisme  du  grand  sympathique  et  1® 
rythme  dominant  les  deux  manifestations  fondamentales  do  la  vie  ;  il  estime  que  l’o» 
doit  envisager,  jdutôt  que  l’antagonisme,l’alternance  entre  lesdeux  régimes  chez  chaqh® 
individu. 

J.’idce  de  l’alternance  n’exclut  ccjiendant  pas  que  les  deux  secteurs  du  système  neuro¬ 
végétatif  coopèrent  synergiquement  à  l’équilibre  global,  même  si  dans  quelques  effet'’ 
ils  semblent  antagonistes.  L’équilibre  global  s’établit  en  mesure  proportionnelle  ave® 
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le  niveau  évolutif  de  l’organisme  (conformément  à  l’assignation  embryologique  du 
vague  et  du  grand  symi)athic[ue  et  à  la  priorité  chronologique  du  premier  sur  le  second 
dans  l’ontogénie),  et  il  s’oriente  seulement  vers  une  prédominance  de  la  vago-esthésie 
ou  de  la  synqjiithico-estliésiiq  prédominance  qui  oscille  et  (diatige  selon  les  conditions 
physiologiques  et  pliysio-patliologiques  de  l’organisme.  E.  I'. 


LIAN  (G.),  STOICESGO  et  VIDRASCO.  De  l’état  du  système  nerveux  végé¬ 
tatif  dans  l’hypotension  et  l’h3rpertension  artérielles  permanentes.  Prensn 
médicale,  an  7<!X!X!VfI,  n»  SI,  p.  1.109,  9  octobre  1929. 

I-’étude  de  l’excitabilité  vasculaire  dans  l’hypotension  artérielle  permanente  d’al- 
ure  idiopathique,  et  dans  l’hypertension  artérielle  permanente  montre  une  opposition 
très  nette  entre  ces  deux  catégories  de  troubles  :  une  hyporéactivité,  vasculaire  ca¬ 
ractérise  l’hypotension,  tandis  qu’une  hyperréactivité  vasculaire  est  l’apanage  de 
'’hyjiertension. 

L’hypoexcitabilité  vaso-motrice  de  l’iiypotension  frappe  surtout  les  nerfs  vaso- 
ronstricteurs,  il  en  est  de  même  pour  l’hyperexcitabilité  vaso-motrice  de  l’hyperten- 
sion.  Or,  l’on  sait  que  les  nerfs  vaso-constricteurs  appartiennent  au  grand  sympathique 
uu  orthosympathique,  tandis  qu’il  règne  quelque  obscurité  sur  l’anatomie  et  la  phy¬ 
siologie  des  nerfs  vaso-dilatateurs  :  leur  origine  parasympathique  n’est  établie  que 
pour  les  glandes  salivaires  et  les  organes  génitaux.  Par  conséquent,  les  recherches  ac¬ 
tuelles  étahlissent  que  l'hypolension  artérielle  permanente  d'athirc  idiopathique  est  carac¬ 
térisée  par  une  hypoexcilabiliié  sympathique  vasculaire,  et  que  l'hypertension  artérielle 
Permanente  est  caractérisée  par  une  hyperexcitabilité  sympathique  vasculaire.  Ces  consta¬ 
tations  apportent  un  excellent  argument  en  faveur  de  l’existence  d’une  hypotonie 
aftériolle  dans  l’iiypotension,  et  d’une  hypertonie  artérielle  dans  l’hypertension. 

h’étude  des  réactions  neuro-végétatives  cardiaques  donne,  au  contraire,  des  ré¬ 
sultats  à  peu  près  analogues  dans  les  doux  affections.  On  peut  l’expliquer  par  les  deux 
‘‘aisons  suivantes  :  a)  le  trouble  circulatoire  initial  dans  les  syndromes  tensionnels, 
tout  en  étant  à  la  lois  cardiaque  et  vasculaire,  est  plus  intense  sur  les  vaisseaux  ;  b)  les 
épreuves  courantes  tablent  sur  la  rapidité  des  contractions  cardiaques  ;  celle-ci  cons¬ 
titue  un  indice  insuffisant,  qui  montre  les  troubles  (peu  importants  d’ailleurs)  de  la 
tonction  chronotrope,  mais  ne  renseigne  pas  sur  les  perturbations  des  autres  fonc¬ 
tions  myocardiques. 

t'’importance  et  le  sens  différent  des  réactions  vasculaires,  le  degré  minime  et  le 
®*ns  analogue  des  réactions  cardiai[ues  dans  l’hypotension  et  rhyjjertension  artérielles 
démontrent  jusqu’à  l’évidence  que,  dans  les  explorations  neuro-végétatives,  il  est  né¬ 
cessaire  :  a)  de  faire  porter  spécialement  l’étude  détaillée  des  réactions  végétatives  sur 
'organe  principalement  malade  ;  b)  de  ne  pas  considérer  comme  valables,  pour  le 
Système  neuro-végétatif  tout  entier,  les  résultats  des  épreuves  végétatives  qui  tablent 
*’9r  les  modifications  produites  dans  un  seul  organe.  F,.  F. 

^NAUD  (Marcel).  La  sympathectomie  péri-artérielle  sur  la  fémorale  primi¬ 
tive.  Soc.  de  Chirurgie,  de  Marseille,  11  mai  1928.  Marseille.  Médirai,  5  septembre 
Ih28,  n"  25,  p.  306. 

Trois  observations  do  gangrène  par  artérite  oblitérante  du  membre  intérieur,  où 
'intervention  haute  (Hartmann)  a  donné  des  résultats  immédiats  très  supérieurs  à 
Ceux  enregistrés  à  la  suite  des  sympa theetonies  sur  la  fémorale  superficielle. 


GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 
ET  SYNDROMES  GLANDULAIRES 


LAWRENCE  (Charles-Henry)  et  ROWE  (Allan-Winterj  (de  ISostoii).  Etudes  sur 
les  glandes  endocrines.  VII,  Analyse  de  cinq  cents  cas  simulant  les  troubles 
endocriniens  (.étudiés  of  tfie  endocrine  glnrids.  \  [|.  ,\n  nnidysis  of  five  iiundred 
enses  simiilating  emioerine  disorders).  y-.Vn/orn/ndoy//,  vol.  XIII,  n-»  y,  p.  109-lt.l  ; 


Diiii'i  une  série  de  mémoires  nntérienrs,  les  nul  ours  ont  ilécrit  leur  méthode  objective 
fonjr  1(!  diîii^nosl.le  df's  I  roubles  endocriniens  et  pnijlié  une  revue  de  chaque  rnfda<lie 
eniJocriniemie  aveit  observations  personnelles  comme  exemples  eonorets.  l.c  présent 
Iravail  com|]lèli-  en  sims  inverse  les  Iraviiux  antérieurs  en  montrant  que  souverd.,  à  elle 
'•eule,  la  cliubjue  ne  sul'rit  pas  iioiir  e, lasser  um^  maladii^  (pii  n’estendoerinienne,  qu’en 
apparence  et  cpie  l'indedu  lalioratoire,  en  matièred’endocrinologie,  est  mieessaire  pour 

LÉOPOLD-LEVI.  Les  glandes  endocrines  de  la  procréation  à  la  mort.  Demie 
française  d' Knihirriniihfiie,  an  \  If,  n"  -1,  p.  29'l-:3(iri,  août  1929. 

CARNOT  (Paul).  Un  cas  d’acromégalie.  Tumeur  hypophysaire  avec  méga¬ 
côlon.  Paris  médical,  an  XIX,  n'>  -4.5,  p.  -417-421,  9  novembre 'l 929. 

II  s’agit  d’un  homme  de  l.'i  ans  qui  présente  l’aspect  typique  décrit  par  Pierre  Marie. 
Des  cé|)halées  tenaces,  des  accès  de  nareolcjisie,  sont  effets  de  l’hypertension  intra¬ 
crânienne.  La  radiographie  a  montré  une  augmentation  considérable  de  la  selle  tur- 
ci([ue,  ce  qui  lait  admettre  le  grand  volume  de  l’hypophyse. L’exarnenophtalmologique 
a  conlirmé  l’existence  de  la  tumeur  hypophysaire  ;  malgré  l’absence  d’hémianopsie 
et  une  acuité  visuelle  satislinsanlo.  le  syndrome  ebiasmatiipie  se  inarejue  par  un  cer- 
lain  rétrécissement  du  champ  visuel  et  par  une  papille  en  voie  d’atrophie. 

Le  but  particulier  de  l’observation  est  la  sl.ase  intestinale  chroni([ue  rattachable  è 
un  gigantisme  colique  partiel.  T,e  gigantisme  viscéral  a  été  signalé  dans  l’acroim'-galie. 
mais  le  gigantisme  des  segments  digestifs  y  est  fort  rare.  La  maladie  de  Hirsehprung 
s’est  développi-e  che/.  le  malade  paralh'dement  aux  déformations  de  l’acromi'-galie.  Le 
cas  apporte  donc  un  sérieux  argument  à  la  théorie  ipii  riqqmrte  la  maladie  de  ITirsch- 
priing  au  gigantisme  d’un  si'gment  intestinal. 

Le  nl('■ga-dolicbocùbln  constaté,  cause  de  la  constipation  du  malade,  apparaît  en 
elfet  en  relation  directe  avec  le  gigantisme  aeromégaliipie,  lié  lui-ni(''me  à  la  tumeur 
hypo|ihysinre.  Il  y  a  ebe/,  le  malade  gigantisme  du  cùlun,  comme  il  y  a  gigantisme  des 
mains,  des  pieds,  du  thorax,  du  erûne,  du  bassin  :  ce  gigantisme  est,  suivant  toutes 
proliabilités,  sous  la  (h'-iiendance  des  mêmes  causes  et  eoiiditionné  par  le  développement 
exubérant  do  l’hyjiophyse  antérieure  démontré  par  les  examens  radiologiques  et  opli' 
talmologiipio. 

Ce  c-as  d’acromi.-galie  avec  tumeur  de  l'hypophyse  apparaît  intéressant,  non  seu¬ 
lement  comme  démonstration  du  gigantisme  viscéral  et  notamment  du  gigantisme 
coliiiue,  mais  encore  a  cause  de  l’ajipui  (fu’il  a(iporte  à  la  théorie  du  gigantisme  viscéral 
dans  rex|dieation  des  rnegaviscèri-s  et  du  mégacôlon  riotiimment.  l-).  ]■', 

RICHARD  (G.).  Essai  d.9  olassiEication  dos  syndromes  hypophyso-tubérisï^-®* 

Demie  française  d’ Knitarrinala/iie,  t,  \'ll,  n"  p.  224~2.’i2,  juin  1929. 


IA'.  IL  Y  SE  S 


î/auli'.ui-  pa-ise  l'n  nivup  les  classifîrations  .iusqu'ici  pvoposéos  Rt  montre  comment 
les  faits  il’olisevvation  et  des  notions  nouvelles  ont  progressivement  détruit  leur  valeur 
explieative.  La  physiologie  pathologique  do  la  région  hypophyso-tubérienne  étant  ina- 
ehnvée,  il  ne  demeure  que  la  symptomatologie  qui  soit  capable  do  fournir  la  base  solide, 
le  fondement  durable  à  une  classification  des  syndromes  bypophyso-tubériens.  Or  si, 
'lu  point  de  vue  symptomatologique,  on  analyse  ces  syndromes,  on  trouve  :  des  syn¬ 
dromes  il  symptomatologie  systématisée  se  manifestant  par  dos  dystrophies  osseuses 
ou  par  des  dystrophies  nutritives  ;  des  syndromes  à  symptomatologie  non  systémati- 
tiséc  dans  Ios(iuols  le  taldean  clinique  est  constitué  surtout  désignés  de  compression 
locale  ;  de  syndromes  à  synipl nmatologio  ossoeiéedans  lesquels  le  trouble hypofihyso- 
tuliérien  est  plus  ou  moins  élroitement  combiné  à  dos  manifestations  rattachaldes 
ou  trouble  de  fonctionnement  d’autres  njipareils  endocriniens. 

On  peut  ainsi  décrire  successivement  :  1"  Des  syndromes  à  symplomatologio  sys¬ 
tématisée  qui  sont  des  syndromes  de  dystrophie  osseuse,  acromé!.udie,  gigantisme, 
nanisme,  infantilisme  (ce  dernier  faisant  la  transit  ion  avec  les  suivants)  ou  'les  syn¬ 
dromes  do  dystrophie  nutritive,  syndrome  adiposo-génilid,  (;acbc\ie  hypophysaire, 
diabèl.e  in-siiddc,  diabète  sucré.  2"  Des  syndromes  à  symptoiualiilogie  pon  systéma¬ 
tisée  résultant  de  lésions  qui  entraînent  exclusivement  des  signes  de  compression  des 
organes  voisins  :  forme  ophtalmique  des  tumeurs,  migraines,  épilepsie.  3“  Des  syn¬ 
dromes  à  symptomatologie  associée  qui  groupent  les  syndromes  pluriglandulaires. 
Une  telle  classification  paraît  remplir  des  conditions  satisfaisantes.  Elle  groupe  toutes 
les  formes  des  syndromes  hypophyso-tutiériens  dans  des  cadres  dont  la  réalité  ne  peut 
fitre  contestée  puisqu’elle  repose  sur  la  base  solide  de  l’observation  clinique.  Elle  évite 
les  contradictions  par  où  pèchent  les  autres.  Que  si  on  lui  reproche  de  manquer  d’origi¬ 
nalité,  de  ne  pas  essayer  de  pénétrer  l’intimité  même  des  phénomènes,  de  se  borner  à 
enregistrer  les  faits  cliniques  alors  qu’il  eût  été  plus  méritoire  de  tenter  d’en  esquisser 
Une  synthèse  pathogénique,  on  répondra  qu’il  est  plus  facile  do  remonter  du  connu 
n  l’inconnu  au  fur  et  à  mesure  ([uo  l’incertain  devient  du  délinitif  et  qu’il  faut  préférer 
Çctle  métiiodo  à  colle  qui  consisterait  à  prétendre  oneudrer  les  faits  acquis  dans  l'ar- 
■nature  fragile  des  hypothèses.  l’’..  1’. 

ROWE  (L.-W.).  Etudes  sur  l’oxytocine  etla  vaso-pressine.  L’action  dépréssion. 

Ewlncrmohm,  vol.  .Mllt,  n"  2.  p.  205-212,  mars-avril  1020. 

Traction  de  pression  de  la  vaso-pressine  (principe  presseiir  do  l’extrait  du  lobe  pos- 
t^lrieur  do  la  pituitaire,  dit  aussi  pitressine)  est  semldnlde  à  cellcd’im  extrait  actif.  L’ae- 
lion  (le  pression  do  l’oxytoeinc  (princifie  oxytoeique,  jiitoeino)  est  due  à  la  présence 
'lu  peu  do  vaso-pressine  qu’on  a  ]iu  on  séparer.  i\i  la  \  aso-prossine  ni  l’oxytocine  ne 
^lUnt  susceptildos  do  pruduire  une  action  de  dépression.  Il  n’existe  pas  d’iiisl.aminc  en 
'luantilé  aiiprécinble  dans  la  vaso-iirossine,  l’oxytocine,  ou  la  iiituitrinc.  l-a  tolérance 
ù  la  vaso-pressine  comme  à  la  ijituitrino  jieut  être  produite  par  une  trop  grande  fré- 
guonco  des  in,iections  de  ees  produits  et  l’on  peut  d’autre  part  constater  l’absence  de 
tolérance  par  des  épreuves  apj)ro]>riécs.  L’autour  décrit  en  détail  sa  lecliniquo  des 
•Ipveuves  de  pression  qui  fournissent  un  index  quantitatif  iiratique  pour  cette  sorte 
d’activité  des  extraits  pituitaires.  L’unité  d’action  de  pression  lient  être  définie  comme 
l’unité  oxytoeique  et  lui  correspondre  comme  valeur  internationale.  Tiioma. 

SHAPIRO  (Shepard)  (de  New-Yorh).  Troubles  endocriniens  parmi  les  gar¬ 
çons  des  écoles  supérieures.  I.  Dystrophies  adiposo-génitale  (Endocrine  dis¬ 
turbances  among  liiglis  ebool  boys.  I.  Adiposo-dystropliia  genitalis).  l'.nihicniw- 
lotlU.  vol.  .VIII,  n'-2  ,  p.  I  I'I-HS,  mars-avril  Ib2». 
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Au  cours  des  trois  années  dernières,  l’auteur  a  été  appelé  à  pratiquer  l’examen  mé¬ 
dical  individuel  des  garçons  de  l’Ecole  supérieure  de  Commerce  de  New-\ork.  Il  a 
constaté  2,50  %  cas  de  troubles  endocriniens  parmi  les  1 .850  élèves  de  l’Ecole,  et 
'18  cas  sur  les  50  découverts  se  classaient  dans  la  dystrophie  adiposo-génitale (photos). 
Au  cours  de  l’instaurai  ion  de  la  jiuherté  et  de  l’adolescence  les  trois  éléments  princi¬ 
paux  du  syndrome,  surc.harge  graisseiisse,  hypoplasie  génitale  et  ohtusité  mentale  se 
comportent  dill'éremment  dans  leur  tendance  naturelle  vers  l’état  normal. 

La  mentalité  est  la  première  à  émerger  de  son  infériorité;  le  sujet  peut  guérir  com¬ 
plètement  à  cet  égard,  mais  il  demeure  handicapé  en  raison  de  ses  retards  antérieurs. 
L’hypoplasie  génitale  peut  réaliser  des  progrès  rapides  et  progressifs  ,ju,squ’à  un  état 
peu  inférieur  à  la  normale  ;  mais  ceci  se  produit  plus  tardivement  et  moins  fréquemment 
(jue  l’amélioration  de  la  mentalité.  La  dystrophie  adipeuse  ne  se  modifie  que  légère- 
rnent.  Thoma. 

CERVERA  (Léandre)  et  TORRÈS-CARRERAS  (R.)  (de  Barcelone).  Syndrome 
de  Froelich  et  rayons  Roentgen.  Quelques  réflexions  sur  un  cas  de  dystro¬ 
phie  adiposo-génitale  (Froelich’s  syndrome  and  Roentgen  ray.  Some  reflections 
on  a  case  of  dystrophia  adiposo-genitali.s).  Endocrinologij,  vol.  iXÜIl,  n"  2,  p.  181- 
187,  mars-avril  1929. 

Cas  typique  de  syndrome  do  Froelich  apparu  chez  un  jeune  homme  à  la  convales¬ 
cence  d’une  variole. 

L’intérêt  du  cas  est  l’amélioration  considérable  obtenue  par  lesrayons  X  employés 
pour  exciter  l’hypophyse  considérée  comme  en  état  d’hypofonction. 

Thoma. 

CHRISTIANSEN  (Tage)  (d’Odense).  Macrosomie  adipeuse  congénitale.  Nou¬ 
veau  syndrome  endocrinien  de  caractère  familial  (Macrosomia  adiposa  conge- 
nita.  A  new  dysendocrine  syndrome  of  familial  occurrence).  Endocrinology,  vol. 
?0III,  n"  2,  p.  M9-1G3  ;  mars-avril  1929. 

Description  et  interprétation  d’un  nouveau  syndrome  dysendoorinien  qu’en  raison 
de  son  aspect  clinique  l’auteur  dénomme  «  macrosomie  adipeuse  congénitale  ».  Il  a 
rencontré  ce  syndrome  chez  les  enfants  de  deux  sœurs  affectées  de  troubles  de  la 
menstruation.  Sur  9  enfants  nés  à  terme,  7  étaient  macrosorniens  et  5  de  ceux-ci  mou¬ 
rurent  au  cours  de  la  première  année  de  leur  vie.  L’autopsie  faite  dans  un  cas  montra 
des  adénomes  de  l’écorce  surrénale  et  uneaccumulationd’éosinophiles  dans  le  thymus. 
La  macrosomie  adipeuse  congénitale  semble  rentrer  dans  le  type  obèse  du  développe- 
rrumt  jirématiiré  ((liithrie  et  F.rncry)  et  il  dépend  de  l’hyperfonction  de  l’écorce  surré¬ 
nale.  La  macrosomie  adijjeiise  congénitale  constitue  une  classe  à  part  en  raison  du 
manque  d’anomalies  sexuelles  et  d’hirsutisme. L’est  très  probablement  un  syndrome 
[jliiriglandulaire,  comme  d’ailleurs  la  généralité  des  syndromes  surrénaux.  D’un  autre 
poiid.  de  vue,  la  macrosomie  adipeuse  congénitale  peut  être  considérée  comme  uneano- 
malie  héréditaire  mortelle  et  comme  un  phénomène  d’hérédité  transformée  ou  hétéro- 
phénie.  (Siemens.)  Thoma. 

SEDILLOT  (Jacques).  Quel  est  le  suhstratum  anatomique  de  la  migraine  î 

Monde  médienl,  an  707C1X,  n”  762,  p.  1075,  15  décembre  1929. 

Exposé  d’une  interjirétation  personnelle  attribuant  à  la  migraine  un  substratum 
hypophysaire  ou  mieux  hépato-hy[jO[)hysaire. 


E.  F. 
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BRAM  (Israël)  (de  Philadelphie).  Types  de  maladie  de  Basedow  (Types  of 
Grave’s  disease).  Enilocriiwlofiij,  vol.  JflIII,  n”  2,  p.  164-180,  mars-avril  1929. 

Copieuse  série  de  photographies  permettant  à  l’auteur  de  répartir  la  maladie  de 
Graves  on  26  variétés  d’après  l’asiiect  olinique  et  les  prédominances  sytrijitomatiqucs. 
Cette  division  en  types  est  de  nature  à  provoquer  une  étude  plus  attentive  de  la  symp¬ 
tomatologie  de  la  maladie  (pie  la  dénomination  de  goitre  exophtalmique  décrit  de 
façon  très  défectueuse.  Thoma. 

SAINTON  (Paul).  Les  signes  oculo-palpébraux  des  syndromes  basedowiens. 

Paria  médical,  an  n»  41,  p.  309-313,  12  octobre  1929. 

Intéressante  conférence  au  cours  de  laquelle  M.  Sainton  étudie  successivement 
les  nombreux  signes  oculaires  de  là  maladie  de  Basedow. 

Quant  à  leur  fréquence  relative  on  peut  dire  que  l’exophtalmie  se  rencontre  dans 
%  des  cas,  l’éclat  du  regard  dans  30  %,le  signe  de  Rosenbach  dans  60  %,  le  signe 
«le  Stellwag  dans  30  %  des  cas,  le  signe  de  Jellineck  dans  27  %,  le  signe  du  frontal 
(immobilité  ou  retard)  dans  25  %,  les  secousses  nystagmiques  dans  20  %,  le  signe  de 
De  Greefe  dans  20  %,  l’instabilité  oculaire  dans  8  %,  le  strabisme  intermittent  dans 
I  %  des  cas,  les  paralysies  oculaires  dans  2  %. 

Les  signes  oculaires  varient  suivant  la  variété  du  syndrome  basedowien;  ils  sont  très 
complets  et  très  intenses  dans  le  goitre  exophtalmique  vrai,  ils  sont  plus  discrets  et 
plus  incomplets  dans  l’adénome  toxique,  à  peine  esquissés  dans  les  syndromes  base- 
(iowiens  encore  mal  classés  qui  reconnaissent  une  origine  infectieuse,  réflexe  ou  ovarienne 
cl-  qui  semblent  devoir  être  dissociés  du  syndrome  de  l’adénome  toxique  dePlummer. 

Il  y  a  lieu  de  se  demander  quelle  est  l’action  du  traitement  du  syndrome  de  Basedow 
sur  les  signes  oculaires,  surtout  après  intervention  sur  la  thyroïde.  La  plupart  des 
petits  signes  régressent,  l’exophtalmie  diminue;  mais  certaines  exophtalmies  sont  irré¬ 
ductibles  et  témoignent  de  l’atteinte  basedowienne  antérieure,  les  autres  symptômes 
ayant  régressé.  Les  interventions  sur  le  sympathique  cervical  (opération  deJaboulay) 
améliorent  temporairement  assez  souvent,  mais  non  définitivement. 

E.  F. 

GILBERT-DREYFUS.  Le  problème  de  l’adénome  thyroïdien  toxique.  Gazette 
des  Hôpitaux,  an  102,  n»  80,  p.  1417-1421,  5  octobre  1929. 

Sous  le  terme  d’adénome  toxique  on  groupe  avec  Plummer  toutes  les  variétés  de 
syndromes  basedowiens  étiquetés  jadis  :  goitre  exophtalmique  fruste,  goitreavec  hyper- 
làyroïdie  ou  goitre  basedowiflé  secondaire, goitre  toxique  ou  thyrotoxique,thyrotoxi- 
case  cardiiupio,  névrose  thyroïdienne,  basedowoïde.  (Bérard  et  Dunet.) 

Ainsi  envisagé  l’adénome  thyroïdien  englobe  une  multitude  de  faits  qu’un  seul 
Caractère  commun  réunit  ;  leur  atypie  par  rapport  au  goitre  exophtalmique  clas- 
*‘que.  Ce  caractère  ne  suffit  pas  à  justifier  leurgroupement  nosologique;  il  convient, 
®h  contraire,  d’en  analyser  séparément  les  diverses  variétés. 

De  la  discussion  que  poursuit  l’auteur  il  résulte  que  pas  plus  au  pointde  vue  théra¬ 
peutique  (lu’aux  jioints  de  vue  clinique  et  pathogénique,  l’adénome  thyroïdien  ne  se 
•Hfférencie  nettement  du  goitre  exophtalmique  véritable. 

La  thèse  dualiste  ne  résiste  pas  à  l’analyse  critique  des  laits. L’hyperthyroïdisme 
est  un;  on  pourrait  en  multiplier  à  loisir  les  formes  cliniques  en  tenant  compte  de  l’as- 
Pcct  du  corps  tliyroïde,  des  troubles  oculaires  et  sympathiques,  du  degré  de  la  toxicose. 
■'Dus  ni  tliéoriquoment  ni  pratiquement  de  telles  formes  ne  mériteraient  d’ètre  indi- 
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vidniilisocs.  l'dles  ont.  toiiionrs  la  màinc  siRnirication  |iliysio|)atliolo^n(iuo,  et  ontral- 
nent  les  mêmes  sanctions  tliêi’a|)euti([ues,  (jn'il  s'aj'isse  d’Iiyiiortliyroïdisme  fruste, 
Ijrimitif  ou  secondaire,  d’hypertliyroïdisme  primilif  franc  avec  ou  sans  (,'00  re,  ou  de 
ÿoitre  avec  liyperthyroïdisme  secondaire.  E.  E. 

BERARD  (L.)  et  PBYCELON  (R.)  (de  I-yon).  Les  principes  actuels  de  la  chirur¬ 
gie  do  l’hyperthyroïdisme.  Maiule  wrdicnl,  an  XXXIX,  n"  "(11,  ji,  1033,  l»'  dé¬ 
cembre  1929. 

Les  auleurs  établissent  f|ue  malgré  les  divergences  a|i]iarentes  il  y  a  unilc  du  syn¬ 
drome  thyroïdien  et  ffue  le  meilleur  traitemimt  de  rbyfiertbyroïdismi^  est  la  lliyroï- 
ilectoiriie  subtotale. 

Ti’ailement  médical  prco|)ératoire  méticuleux,  dtiération  précoce,  résection  Uiyroï- 
dieiiiu"  large,  sont  les  pri  ncipaux  fa  cl  eues  (pi  i  ont  a  inélioré  la  thérapeul  iiiue  du  üasedow. 


PENNETTI  (G.)  (do  Naples).  Recherches  sur  l’action  de  l’orgotamine  dans  la 
maladie  de  Flajani-Basedow  (Hieerche  sull’n/.ionc  deU’orgotamina  nel  morbo. 
di  Flaiani-Basedüw).  liiinrma  médiat,  an  NI.V,  n»  37,  p.  12.35-1242,  14  septembre 
1929. 

Il  résulte  des  recherches  de  l’autonr  que  le  traitement  par  l’ergotamine  influence 
la  maladie  de  liasedow  dans  le  sens  d’une  sédation. La  glycémie  s’abaisse  lorsqu'elle 
est  anormalement  élevée  ;  la  tachycardie  est  rnodiliée  tandis  que  les  malades  éprou¬ 
vent  une  sensation  de  mieux  être  et  que  le  poids  du  corps  tend  à  augmenter.  Par  contre 
les  symptc'imes  oculaires  et  le  goitre  ne  subissent  guère  de  changement. 

Ce  sont  donc  surtout  les  symptômes  relevantde  l’hypertone.ticm  du  sympathiiiuo (pii 
bénéficient  de  l’action  de  l’crgotaminc  ;  ceux  qui  sont  dus  à  des  modifications  quali¬ 
tatives  de  la  sécrétion  thyroïdienne  ou  à  l’excitation  du  vague  demeurent  a  peu  près 
inchangés.  '  1'.  IIhluni. 

ROGOFF  (J.-M.)  et  STEWART  (G.-N.)  (de  Cdeveland).  Fonctions  des  glandes 
surrénales.  NUI"  Confjrètt  iniernational  de  Phiinioloi/ie,Moslan,  19-23  aofit  1929. 

En  dehors  de  l’adrénalino-S(''crétion, qui  n’est  (las  indispensable  à  la  vie,  les  capsules 
surrénales  ont  une  autre  fonction,  la  plus  importante,  (pii  consiste  en  une  éhitmratioi' 
d’une  hormone  d’origine  corticale  (l'iiihirénitliiie  de  ci's  auteurs).  I.’inpîction  d’evira'  ' 
corlical  à  di's  animaux  surréiudectomisés  amène  des  iirolongations  de  survie. 

E.  E. 


SWENT-GYORGYI.  Sur  la  chimie  de  la  cortico  surrénale,  XIII''  Conurl'^ 
iiilerndiionol  de  l’titisiiihigie,  Boston,  19-23  août  1929. 

La  corlico-surrénale  contient  une.  substance  spcVifiipie  à  haut  pouvoir  reilucteur  et 
qui  a  été  obtenue  cristallisée.  Il  s’agit  d’un  isomère  encore  inconnu  de  l’aeide  glyé"* 
roniqiie  et  ipii  se  monlre  comme  un  catalyseur  puissant.  E.  I'. 

VIALE  (G.)  et  COMBES  (T.).  Choline  et  glandes  surrénales  (Collna  y  glandul*’ 
su|irarenales).  Kerisiti  de  ht  Surietliid  tirgenliint  de  llhdtifiia,  an  n"  3,  p.  145,  ,i""* 
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Ou  siiil-  ((IIP  les  auteurs  sont  d’avis  que  la  siinvnale  s(''ci’èle  doux  hormones  anta- 
îJonistos,  la  choliiiect  radri’'naline.  ot([up  l't’cfuilihrp  de  e.cssépn'dious contribue  à  TiHo- 
hition  harmonique  des  (dumoiuènos  vi'ffétatits,  eu  tuniliant  le  (larasympathicque  et  le 
syinpatluifue.  I,ours  oxfioriencos  nouvelles  sur  dos  chiens  d(''montrent  que  rinjee.tion 
d’adrinlalino  (h'dennino  uno  décharge  de  choline  dans  la  circulai  ion  de.  la  part  de  la 
Slando  surrénale.  Klles  montrent  aussi  ((uo  la  seclion  dia)ihrairuiatiqup  du  vairiio  n’a 
aupiiiio  influence  sur  le  contenu  en  choline  dos  surrénales.  I 

KOEHLER  (A.-E.).  EICHELBERGER  (L.)  et  HASTINGS  (A.  Biards)  Ide  Ghi- 
cajfo).  Prèparatiolii  d’un  nouveau  principe  actif  des  glandes  surrénales. Etudes 
du  métabolisme  à  la  suite  d’administration  d’extrait  surrénal.  A"///»  Coii- 
i/ri'n  iiUnrnaiiiirinl  île.  I‘hiiniiihiiiii\  lîoston,  l!l-’.;r>  août 

Il  est  [lossible  d’isoler  des  glandes  surrénales  une  substance  dépourvue  d’adrénaline 
et  ((iii  e.sl  ca)iable  d’élever  le  inélabolisme  de  base  et  d’améliorer  diverses  astbénies. 

Gettc  substance  doit  être  débarrassée,  et  d’adrénaline  et  de  choline  et  deux  méthodes 
sont  rajpportées  (lour  prcqiarer  cet  extrait,  soit  (tar  (uaVapitation  des  (irotéines  soit  |iar 
extraction  li|UJÏdique. 

Un  tel  extrait  surrénal  élève  le  métabolisme  du  chien  et  peut  être  administré  par 
ingestion,  R. -F. 

SCHULTZ  (W.-H.)  (de  Baltimore).  Etude  quantitative  des  surrénales  humaines  : 
est-il  possible  d’observer  rm  hyperfonctioamement  du  tissu  surrénal  compa¬ 
rable  à  un  hyperfonotionnement  du  tissu  thyroïdien  ?  XIIE  Cimgrès  inlerna- 
liiinal  lie  Physiologie,  Boston,  19-23  août  1929. 

Gliez  un  sujet  [présentant  descrises  [périodiques  d’hy|pertension  (2';  cm),  on  a  trouvé 
nue  tumeur  de  la  surrénale  ([u  fut  extirpée  chirurgicalement.  Des  examens  biiplogique.s 
et  c(ploi'imétri([ucs  y  ont  démontré  uno  teneur  anormalement  élevée  d'adrénaline. 
siipériiMire  à  celle  notée  dans  d’autres  extraits  de  surrénales  fi'aiclu's.  R. -F. 


INFECTIONS  ET  INTOXICATIONS 

OUlfON  et  RAYNAL.  Typanosomiase  à  la  dernière  période  traitée  par  la  try- 
parsamide.  Soc.  de  Mé'decine  et  d’Mygièno  coloniales,  S  mars  192S.  Marseille 
Méiliral.  2.û  mars  1928,  n"  9,  |p.  hû.b. 

Belle  (pbservation  clini(|uc,  (pp'p  hp  tryparsamide  em|ployée  à  une.  périppde' très  avancée 
'le  la  trypampsomiase  s’est  m(pntn''e  un  excellent  imalicament  d’arrêt  etde  régressiiPii 
'l'‘S  symptômes,  sans  Ipputefois  s’ppppppser  à  l’issue,  falale,  étant  d(puné  la  gravilé  du 
eus.  J,(>  malade  laupit  au  total  74  gr.  .ôd  de  tryparsamide  en  ([uatr(p'[sérips  de  sept 
piqûres  hebdomadaires,  rhaqui'  si'a’ie  étant  séparée  de  la  suivante  [par  un  interx'alle 
'le  repos  d’un  mois.  .T.  Ri;noi:i.-B.\nH\ux. 

®<tAaSOT  ot  FOURNIER  (A.).  Note  sur  le  traitement  du  zona  paril’iodaeep- 
tine.  G(pmité  Mpidical  des  Houches-dii-Hhône.  Kl  mars  1928.  Marseille.  Médical. 
r>  avril  1928,  n»  10,  p.  405. 

Sans  avoir  eu  connaissance  des  travaux  de  Oan/iniPtl.y  sur  la  question,  les  auteurs 
ealment,  chez  une  femme  de  04  ans,  les  dipuleiirs  zonateuses,  ((ui  axaient  résisté  aux 
'livcrs  analgési((ues  et  à  la  radi()théra[pie,  au  moyeu  de  liiiit  injections  inlra- 
''eineuspps  (une  Ions  les  deux  j(purs),  d’un  gramme  d’i(Pdnseptine.  Une  reprise  de 
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l’affection  après  cessation  du  traitement  cède  èsralement  à  une  nouvelle  série  d’in¬ 
jections  combinées  è  rauto-liémothéraiiie.  J.  Rkboul-Lachaux. 

MATHIEU  et  MONTCERISIER,  Un  cas  de  zona  brachial.  Comité  mé.lical  des 
l)oiiclies-du-Rhôn(^,  juin  l!)2S.  Marseille  Médicdl,  b  oe.tohre  |;)2S,  n"  28,  p.  337. 

Zona  ayant  débuté  au  coude  droit  et  s’étant  étendu  à  la  face  interne  du  membre 
supérieur  sur  le  territoire  radiculaire  de  C8  et  DU.  Reboüc-Lachaux, 

BOINET  et  MASSOT.  Un  cas  de  paralysie  diphtérique  précoce  avec  paralysie 
ociüaire.  Comité  médical  des  liouches-du-Rhéne,  4  mai  1928.  Marseille  Médical, 
.5  juillet  1928,  n"  19,  p.  40.  .T.  Reboul-Lachaux. 

RAYBAUD  (A.)  et  SEDAN  (J.).  Note  sur  un  cas  de  paralysie  diphtérique  de 
l’accommodation  et  de  la  convergence.  Comité  médical  des  Bouches-du-Rhône, 
4  mai  1928.  Marseille  Médical,  5  juillet  1928,  n»  19,  p.  36. 

Ce  cas  [)résonte  trois  points  intéressants  à  retenir  :  le  dépista{,m  d’une  insuffisance 
de  la  vision  de  loin  causée  par  une  hypermétropie  latente  ignorée  jusqu’aux  accidents 
actuels,  l’efficacité  rapide  de  la  sérothérapie  sur  la  paralysie  du  ciliaire,  l’association 
enfin  de  paralysie  de  la  convergence.  .1.  Rf.boul-Lachaux. 

RAYBAUD  (A.).  La  lèpre  au  regard  des  lois  sur  les  accidents  du  travail  et  les 
maladies  professionnelles.  Marseille  Médical,  15  septembre  1928,  n»  26,  p.  342. 

Se  basant  notamment  sur  l’observation  de  Giacardy  {de  Tarbes)  relative  à  une 
domestique  ayant  contracté,  en  France,  de  sa  patronne,  une  lèpre  qui  ne  s’est  mani¬ 
festée  cliniquement  que  sept  ans  après,  l’auteur  souhaiterait  que  le  législateur  sût 
prévoir  la  cas  particulier  des  maladies  à  incubation  lente,  à  période  latente  prolongée 
et  à  diagnostic  souvent  très  tardif.  .1.  Reboul-Laciiaux. 

VIGNE  (P.)  et  FOURNIER  (A.).  Un  cas  de  lèpre  nerveuse.  Soc.  de  Médecine  et 
d’Hygiène  coloniales,  10  mai  1928.  Marseille  Médical,  25  juillet  1928,  n»  21,  p.  86. 

Le  diagnostic  est  basé  sur  les  troubles  caractéristiques  de  la  sensibilité  au  pied 
gauche  et  au  tiers  inférieur  de  la  face  externe  de  la  jambe,  ainsi  que  sur  l’évolution 
de  bulles  spontanées  aux  membres  inférieurs,  notamment  au  pied  gauche,  et  aux  deux 
genoux,  laissant  des  cicatrices  absolument  anesthésiques.  L’intérêt  du  cas  tient  dans 
son  évolution  lente,  sa  symjitomatologie  étant  encore  très  atténuée  jdus  de  quatre 
ans  après  le  début  de  l’affection.  .1.  Rioboul-I.achaux. 

PAULIAN,  DEMETRESGO  et  FORTUNESCO.  Sur  la  fréquence  et  la  valeur 
clinique  de  l’inégalité  pupillaire  et  des  réflexes  dans  les  manifestations  sy¬ 
philitiques  du  système  nerveux.  Marseille  Médical,  25  juin  1928,  n“  18,  p.839. 

Travail  statistique  établissant  l’existence  de  l’inégalité  pupillaire  dans  246  cas 
sur  341  cas  de  syphilis  du  système  nerveux  (72  %)  et  mettant  en  valeur  la  rec.herche 
des  troubles  des  réactions  ]>upillaires  même  au  l’as  d’égalité  des  pupilles. 

.1.  Reboul-Lachaux. 

DELANOE.  Complications  méningées  au  cours  du  traitement  antisyphilitique. 

Soc.  de  Médecine  et  d’ilygiène  c.doniales,  19  janvier  1928,  Marseille  Médienl, 
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Une  femme  de  35  ans  spécifique  ancienne  et  maintes  fois  traitée  présente  après  une 
quatrième  injection  de  novarsénobenzol  (0  gr.  60)  une  forte-  réaction  méningée  (cé¬ 
phalée,  faciès  injecté,  raideur  de  la  nuque,  dysarthrie,  position  en  chien  de  fusil,  paré¬ 
sie  des  membres  intérieurs,  39“,  hypertension  du  L.  G. -R.  avec  66  lymphocytes)  ; 
guérison  progressive  au  10“  jour  avec  la  suspension  du  traitement,  les  révulsifs,  etc. 
Réapparition  de  ce  syndrome  quinze  jours  après,  lors  de  la  cinquième  injection  de 
benzoate  de  mercure.  Le  traitement  ioduré  est  bien  supporté  ultérieurement.  Un  mois 
après  la  dernière  crise  méningée,  une  série  complète  de  novarsénobenzol  (jusqu’à 
1  gr.  05),  reprise  sur  la  demande  de  la  malade,  est  parfaitement  sujiporté.  L’auteur 
pense  à  un  phénomène  biotrophique,  à  une  infection  de  sortie. 

J.  Reboul-Lachaux. 

Rimbaud  (de  Montpellier).  Le  traitement  de  la  syphilis  nerveuse.  Sud  Médical 
cl  Chirurgical,  15  avril  1928,  n“  2082,  p.  1550. 

Le  vrai  traitement  de  la  syphilis  nerveuse  est  préventif  et  appartient  donc  aux 
syphiligraphes.  Quand  le  tréponème  est  fixé  sur  les  artères  ou  dans  le  tissu  nerveux, 
Retraitement  spécifique  est  formellement  indiqué,  souvent  très  favorable,  parfois  dan¬ 
gereux,  ailleurs  incertain.  Dans  les  sypliilis  jeunes  du  système  nerveux,  il  est  remar¬ 
quablement  actif  ;  dans  le  tabes,  il  produit  une  «  fixation  »  de  la  maladie  ;  contre  la 
paralysie  générale,  son  emploi  est  justifié,  mais  parfois  responsable  d’accidents  et  de 
poussées  èv(dutives.  Dans  l’artérite,  notamment  cérébrale,  il  est  bienfaisant,  mais 
Sans  effet,  ordinairement  s’il  s’agit  de  lésions  établies,  telles  qu’une  hémiplégie  déjà 
«n  contra(;ture  ;  il  risque,  enfin,  à  une  certaine  période  d’application,  de  réactiver 
fin  processus  artériel  latent.  J.  Reboul-Lachaux. 

RAULIAN  (D.)  (de  Bucarest).  La  malariathérapie  dans  les  affections  du  sys¬ 
tème  nerveux.  Conférence  faite  aux  Journées  médicales  marseillaises  et  coloniales 
le  23  avril  1927.  Marseille  Médical,  15  février  1928,  n®  5,  p.  216. 

L’auteur  préfère  aux  injections  sous-cutanées  l’injection  intraveineuse  (deux  cen¬ 
timètres  cubes  et  demi  de  sang)  qui  raccourcit  le  temps  d’incubation  (cinq  jours  en 
hioyenne)  ;  les  inoculations  seront  renouvelées  si  la  fièvre  s’interrompt  après  quelques 
3coès  ;  si  les  inoculations  restent  inopérantes,  la  fièvre  sera  déclanchée  par  les 
'àjections  intramusculaires  do  protéines  (lait,  caséine,  phlogétan).  Un  examen 
**umati(iue,  minutieux,  et  notamment  des  émonctoires,  est  essentiel  avant  la 
•hire.  Dans  les  affections  spécifiques  du  système  nerveux,  la  proportion  des  rémissions 
'’^arie  de  20  à  35  %  ;  en  dehors  de  la  syphilis,  les  résultats  sont  presque  nuis  ou  très 
éphémères.  A  signaler  quelques  cas  mortels  par  complications  cardio-rénales  et  quel¬ 
ques  faits  de  psychoses  postmalariathérapiques. 

J.  Reboul-Lachaux. 

^EDEL,  'VIDAL  et  FAYOT.  Hémiplégie  urémique  et  rétention  chlorée  sèche. 

Société  des  Sciences  médicales  et  biologiques  de  Montpellier  et  du  Languedoc  Médi- 
^rranéen,  27  avril  1928. 

Observation  caractérisée  par  trois  symptômes  essentiels  ;  héiniiilégie  contracturée 
rétention  chlorée  sèche  ;  tension  artérielle  pas  très  élevée,  l'explicationpathogéniquc 
®®mblc  devoir  être  cherchée  dans  l’imprégnation  toxique  des  cellules  nerveuses,  cette 
‘htoxication  étant  surtout  due  à  la  rétention  chlorée.  J.-E. 

®02IÈRE  et  PAGES.  Sur  les  accidents  nerveux  consécutifs  à  la  vaccination 
jennérienne.  Société  des  Sciences  médicales  et  biologiques  de  Montpellier,  25  no¬ 
vembre  1927 
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f.es  auteurs  rapportent  G  observations  U’accitlents  nerveux  poslvaeeinaux  qui  pa¬ 
raissent  devoir  être  attribués  soit  coinine  de  pures  coïncidences,  soit  comme  lu  révéla¬ 
tion  d’une  névraxite  épidémique  latente.  J.  E. 

FABERI  (Mario).  Un  cas  de  oomplication  nerveuse  à  la  suite  d’une  vaccination 
antivariolique.  (Un  oaso  di  coitqjlicaziono  nervosa  in  seu'uito  a  vaccina/.ione  unfi- 
variolosa).  //  PvlicHnicu  {sez.  medica),  an  XXJfiVI,  n'>  It,  p.  &82-591,  novembre 
l‘J29. 

Il  s’agit  d’une  com[)licutioa  nerveuse  postvaccinale  clic/,  une  entant  de  18  mois, 
avec  terminaison  coniplètcnient  favorable. 

A  l’occasion  de  ce  cas  l’auteur  reprend  et  discute  les  études  [larues  sur  la  ([uestion, 
et  fait  ressortir  l’incertitude  qui  persiste  encore  cjuant  à  l’interprétation  pathogéniquo 
de  cette  forme  morbide  particulière.  1'.  Oeleni. 

PAGES  (Paul)  et  VIALLEFONT  (Henri).  Sur  la  signification  nosologique  de 
la  névraxite  toxi-iniectieuse  diffuse  à  débuts  par  troubles  mentaux  décrite 
par  Targowla.  HdcUU  des  Sciences  medicales  cl  biuluijùiucs  de  MoiUltellier  cl  du 
iMiKjuednc  Médiierrancen ,  18  novembre  1927. 

T, es  auteurs  rapiiortent  à  l’occasion  de  plusieurs  observations  [icrsonnelles  les  rai¬ 
sons  qui  leur  font  considérer  les  névraxites  anxieuses  à  type  de  sclérose  en  plaque, 
décrites  par  'l’argowla  et  M'>»  Serein,  comme  une  affection  d’origine  névraxitiiiue. 

J.  E. 


KRASNOV  (Leningrad).  Contribution  à  l’étude  de  la  tétanie  (K  voprossou  o  te* 
taii).  Sovrcrnennala  psychoneunluguia,  t.  VIII,  n»  2-3,  p.  255. 

TCHETVERIKOV  (N.)  (Moscou).  Observations  cliniques  et  anatomc-patbolo- 
giques  de  la  rage  humaine  (Klinistcheskie  i  pathologo-anatomitcheskie  nalilu- 
denia  nad  bechenstvom  on  ludei).  Sovremennaia  psychoneurologuia,  t.  VIII,  ii'^  2-3, 
1929,],.  I8.L 

ETIENNE  (do  Nancy))  La  sérothérapie  antipoliomyélitique.  Son  mode  d’ac¬ 
tion,  ses  limites.  Progrd.s  médical,  an  LVf,  n"  4,  p.  1815,  30  octobre  1929. 

L’auteur  rapj,olle  les  l’ésultats  très  divers  obtenus  par  les  antenrs  ({ui  ont  appli<[9é 
a  la  poliomyélite  le  traitement  sérique.  Ils  ont  été  telsque  pour  quebpies-uns  cette  séro- 
tliéiiqiie  serait  inefficace  ou  du  rnoin»  d’une  inconstance  extrême  dans  ses  effets. 

A  l’oi)püSé,  M.  Etienne  considère  sa  statistique  comme  très  démonstrative.  Mais  ü 
ne  faut  pas  espérer  guérir  par  le  sérum  antipoliomyélitique  tons  les  cas  de  myélite  à 
médullo-viiais  do  Ileine-Mcdin.  Bien  que  M.  Etienne  n’ait  pas  eu  d’échec  véritabledaiis 
les  cas  traités  dans  les  conditions  convenables  de  temps,  de  doses,  (de.  le  contraire 
est  certain.  II  existe  d’abord  des  cas  à  évolution  si  brutalement  agressive  pour  les  cen¬ 
tres  bulbaires  que  nul  traitement  ne  peut  lutter  de  vitesse.  Ensuite  il  est  fort  possible 
quelles  germes  de  la  poliomyélite,  comme  les  méningocoques  soient  de  plusieurs  races, 
et  ((UC  chacune  des  races  ne  soit  sensible  ((u’au  sérum  ([ul  lui  correspond.  E  E. 

GORDON  (J.-J.)  (Tachkent).  Méningo-encéphalo-myélites  consécutives  *** 
traitement  antirabique  (Meningo-entsejdialo-myelity  iiosle  antirabitchesUyteb 
\>rivi\ok),  Souremennaia  psijrhoneiiraloi/uia,  i.  VIII,  n“  2-3.  1929,  ji.  192. 
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KENNEDY  (Fost«r).  Troubles  oculaires  observés  dtns  lencépliclile  épld/mlque 
(Trastornos  ocularcs  observados  en  la  oncetalitis  epidernica).  Beuisla  ub>-iieiiro-of- 
ialmologica  ij  de  Cirugia  neurulugica,  t.  IV,  n“  7,  p.  312-319,  juillet  1929. 

FLATAU  (Edward)  (de  Varsovie).  Sur  l’épidémie  d’inflammation  disséminée 
i  du  système  nerveux  en  Pologne  durant  l’année  1928  et  sur  ses  rapports 
avec  l’encéphalite  léthargique.  Les  atteintes  du  systèmes  nerveux  au  cours 
de  certaines  maladies  infectieuses  et  les  cas  aigus  de  sclérose  en  plaques. 

Encéphale,  an  XJfllV,  n»  7,  (liO-UüO,  juillet-août  1929. 

An  eoinincnccnient  do  l’année  192<S  l’auteur  a  observé  pour  la  première  fois  des  cas 
•lui  ont  retenu  son  attention  par  la  singularité  de  leurs  symptômes,  l.e  tableau  morbide 
débutait  presque  toujours  brusquement  soit  par  des  douleurs  à  localisation  étrange  ou 
par  des  paresthésies  bizarres,  soit  par  des  symptômes  de  parésie  ou  de  paralysie.  Si¬ 
multanément  apparaissaient  des  troubles  du  côté  des  nerfs  crâniens,  le  plus  souvent 
sous  forme  du  parésie  unilatérale  du  facial  et  des  troubles  visuels  unilatéraux.  Assez 
souvent  tes  malades  se  plaignaient  de  troubles  minimes  du  côté  des  sphincters.  Par¬ 
fois  survenaient  des  synqitômes  cérébraux,  sous  forme  de  convulsions  et  de  troubles 
de  la  parole.  l,a  temi)éralure  restait  normale  ou  l’hypertliermie  était  de  courte  durée- 
Le  sommeil  était  généralement  normal,  rarement  interrompu,  l’insomnie  complète  étant 
frès  rare.  Tous  ces  synqitômes  étaient  généralement  jieu  accentués,  presque  toujours 
légers,  peu  marqués,  parfois  simplement  fugaces.  On  avait  l’impression  que  l’infec- 
lion  effleurait  seulement  le  système  nerveux.  Souvent  le  malade  n’était  pas  obligé  de 
s’aliter  et  se  iilalgnait  seulement  de  paresthésies  pénibles  ou  même  insupportables. 
Hareinent  le  tableau  morbide  était  plus  grave  et  aboutissait  à  la  mort. 

iJix-sept  de  ces  cas  ont  pu  être  suivis  pendant  un  temps  assez  long.  L’un  d’eux  a  eu 
Une  issue  fatale  et  l’existence  de  lésions  dans  le  système  nerveux  central  et  dans  le 
système  nerveux  périphérique  a  été  vérifiée. 

E.  Flatau  trace  le  tableau-symptomatologique  et  évolutif  de  cette  épidémie  qui  se 
classe  au  point  de  vue  pathologique  parmi  les  maladies  infectieuses  neurotropes.  Il 
en  rapproche  les  très  nombreux  cas  plus  ou  moins  similaires  publiés  un  peu  partout 
uu  cours  de  la  grande  épidémie  d’encéphalite  léthargique,  à  son  début  et  surtout  à 
son  déclin. 

Son  avis  est  que  l’éclosion  au  cours  de  ces  dernières  années  de  petits  foyers  épi  ou 
endémiques  d’affections  se  rapjirochant  de  l’encéiilialomyélitc  disséminée  se  trouve 
probablement  en  rapport  avec  lu  grande  épidémie  d’encéphalite  léthargique. 

l’cuL-ètre  serait-il  possible  de  classer  dans  le  mémo  grouiie  les  complications  ner- 
''euses  apparaissant  si  fréquemniont  ces  dernières  années  au  cours  dos  maladies  in¬ 
fectieuses  du  groupe  de  Lovaditi  (dermatoses  neurotropes),  de  la  rougeole,  delà  vu- 
l'iole,  de  la  varicelle  et  après  la  vaccination  antivarioli([ue. 

Ji’autre  part,  l’augmentation  actuelle  du  nombre  des  cas  aigus  ou  abortifs  de  sclérose 
en  plaiiuos  impose  aussi  l’hypothèse  de  l’influence  delà  grande  épidémie  d’encéphalite 
'•ithargique. 

En  tout  cas,  l’hypothèse  tendant  à  unifier  un  grand  nombre  d’affections  morbides 
ef  de  les  attribuer  au  point  de  vue  do  leur  pathogénie  au  même  virus  filtrant,  n’est  pas 
e  rejolcr.  Los  futures  rcclicrclies  bactériologiques  et  c,x]iérinientales  auront  le  dernier 
'net  sur  la  valeur  de  celle  hypothèse.  E.  F. 

*’LATAU  (E.).  Sur  une  épidémie  d'encéphalo-myéUte  disséminée  en  Pologne  ; 
Son  rapport  avec  l’encéphaUte  léthargique  et  les  copupUcations  nerveuses  do 
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certaines  maladies  infectieuses  et  avec  les  cas  aigus  de  sclérose  en  plaques 

iWarszawskie  Czasupismo  Lekarskie,  t.  V,  n“  43,  13  décembre  1928,  n"  44,  20  dé¬ 
cembre,  et  n"  45,  27  décembre  1928. 

CRUCHET  (René).  Encéphalite  léthargique  de  C.  v.  Ecofnomo  et  encéphalo- 
myélite  épidémique.  Presse  médicale,  an  XiXXVII,  n»  (il,  p.  990,  31  juillet  1929. 

Réponse  à  v.  Economo.  Dès  sa  première  description  M.  Cruchet  réunissait  sous  la 
dénomination  d’  «  encéphalomyélite  subaiguë  «  des  aspects  divers  de  la  maladie  épi¬ 
démique,  dite  ultérieurement»  névraxite  i>,sans  la  restreindre  à  la  seuleforme  <<  oculo- 
léthargique  ».  E.  F. 

TIXIER  (Léon)  et  de  SÈZE  (Stanislas).  Névraxite  aiguë  et  grossesse,  (lazelle 
des  Hôpitaux,  an  CH,  n»  64  p.  1153,  10  août  1929. 

Observation  d’une  névraxite  aiguë  mortelle  chez,  une  femme  enceinte  de  sept  mois 
(4,  demi.  A  ce  propos  les  auteurs  discutent  une  série  de  problèmes  tant  obstétricaux 
que  neurologiques.  S’il  n’est  guère  possible  de  savoir  si  la  grossesse  prédispose  à  l’encé¬ 
phalite,  il  semble  fort  probable,  d’après  les  faits  connus,  ([ue  la  grossesse  est  capable 
de  réveiller  une  infection  encéphalitique  ancienne.  D’autre  part,  la  grossesse  modifie  le 
tableau  clinique  de  l’encéphalite  en  ce  sens  (jue,  chez,  les  femmes  enceintes,  l’encéphalite 
s’accompagne  de  convulsions,  de  contractures,  de  tremblements,  de  mouvements 
involontaires  choréiques  bien  plus  fréquemment  que  chez,  les  autres  sujets. 

l.a  grossesse  aggrave  l’encéphalite.  Comme  ils  sont  capables  de  faire,  d’une  encé- 
lihalite  latente  ou  assoupie,  une  encéphalite  évolutive,  la  gestation  et  l’accouchement 
])euvent  faire,  d’une  névraxite  bénigne,  une  névraxite  mortelle.  Ceci  n’indique  nulle¬ 
ment  l’interrujjtion  de  la  grossesse,  'l'oute  intervention,  avortement  thérapeuticjue, 
accouchement  provocjué,  ou  césarienne  tendant  à  arrêter  l’évolution  d’une  encéphalite 
gravidique,  non  seulement  manquera  sûrement  son  but,  mais  encore  déterminera  une 
aggravation  de  la  maladie. 

(Juant  à  l’avenir  immédiat  de  l’enfant  d’une  mère  enuéphaliti(jue  11  est  divers,  la 
transmission  de  la  maladie  à  l’enfant  n’est  pas  constante,  mais  elle  (wt  |)osslble,  non 
s(^ulement  par  le  platamta,  mais  aussi  ]jar  le  lait  de  la  mère.  Tantôt  cette  encéphalite 
imtralne  la  mort,  tantôt  elle  se  réduit  à  ([ueh[ues  troubles  passagers  (somnolence,  myo¬ 
clonies,  fièvre)  (jui  finissent  par  guérir.  J<;.  p. 


Le  Gérant  :  J.  CAKOUJAT. 
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(;.  (;.  .1.  liADEMAKI'K 


ne  cnimi'  |i;is  "iorcptiK'iil,  une  mais  tiircllc  pciil,  au 

^'^l'Iraitv  ,'.|,rc  a<a'om|.ami(V  .l’u,,  ,’.|,al,  <!(-  ripu.lii,,'.  |,|„s  ou  ni. .ins  scml.lal.lo 
l’élaL  .].•  ri.^i.lil,.'  (les  l>arkins.. nions. 

IV.ur  «•lanli.'r  la  f.liysiol.ajjio  .In  .•.'rvol.-l,  on  a  om|>l.iy.'  .I.mix  m.'l.li.id.'s. 
’’Gnnèr.'in.'nl,,  la  molli. ).lo  j.ar  .l.'S  .'xoil,al,i.)ns  .■l''.'lri.|nes.  ('..'llo  m.''l:h.).lo 
<Jonn.‘  (|ii.;  .I.‘S  r.'snllal^s  .'.inlrailicLoir.'S.  l'illo  a  soul.iv.'  .1..  viv.'s  dis- 
'■Us.sioris  sur  la  .|uosli(m  .l.i  savoir  si  lo  .'orlov  .lu  .'orv.'l.'l  osl,  sonsiblo 
non  à  (!(.«  ox.ulalions  .'lo.'lri.|u.'s.  l  n.‘  [.arli.i  .l.'s  aul.mrs,  ol  non  dos 
^^oindros,  ao.'opLonl  .pu;  l.-s  r.■i;.•lions  oI.s.m'v.'.’s  n.-  sonl  .pi.i  T.-ITol  dos 
'OUrotils  irra.li.'s  vors  los  norfs  oranions.  La  .l.‘nxi.''m.‘  m.M,li.).l.‘  .•onsisi,.: 
j,^^*‘''nlor  l’(;xl.ir|iaLi.)n  |)n:ii.‘ll.'  ..n  l..|,al.!  .In  .■.'i-v.'l.'l,.  (',oll,.‘  nu'l  li.nl.' 

‘  u.lo  d(>s  fon.'li.ins  d’nn  ..roiui.'  .'ii  !’.‘.■|■asonl,  osl,  nalur.'ll.'m.Mil,  un.; 
^i^Uioij(.  |^,,,,|  ((Psiirflc.  l’ar  .'X.unpl.',  p.'rs.inn.'  n’anra  l'i.l.''.'  (r.''ln- 

les  fonoll.ins  .1..  r.’sl,.)mao  .'ii  l’.-xlirpanl  .i  .ni  !.■  .l.'lrnisanl ,  ' 


.1.1  Sysl  .'iiüo  .\IT\-.‘HX  !..  21  ..l.'c.  ml.ro 


./.  ii.\nr:MAKi-:ii 


;!3S 

C.epcïulniü  pour  (](uix  raisons  ou  a  ([uand  jiiômc  (uii])loy(';  c(d,l,o  mc- 
i.liodo. 

l’i'euiiôronKîiil .  il  ii’y  ou  a  pas  d’aiiLro,  dovard  l’itni)ossiliililo  d’oxlirjjcr 
]('  l'osLo  du  syslomo  uorvoux  ou  laissard  lo  corvoloL  itilaol,. 

I  iouxiôiuoitioid.,  ou  osporail.  Irouvor  ooiuiuo  cousiaïuouco  do  l’oxlii'iia- 
liou  du  (•.orvoUd,  la  dis])arilion  oonslaulo  ol.  oordiniuï  do  oorlainos  fonc- 

latiic  cl.  ])ortnauonlo  olani  l'ixoo,  il  sorail.  assoz  l'aoilo  do  dottiouliaa'  (lue 
ocll  o  r(’‘aol.ion  osl  uoianalomoul,  l'■\■(i(|uoo  ]>ai'  lo  oorvolol . 

JMalIjourousoiuoid,  o’idail  un  \aiu  osjioir.  Ou  u’a  jiu  IrouNcr  la  disparition 
oousl,anl(ï  l'I  ])oriuaiuudo  d'aiuaino  n’-aoliou. 

Si  j’ai  oiuployo  (piaiid  luôuio  oncoia;  uru‘  lois  la  inolhodo  d’oxl,ir])al,ion 
o’osl  ]iour  los  raisons  siiivardos.  l’i'oiuior'oiiionl ,  ])our  oludior  oIk'Z  R'S 
auiinaux  ilôoor(d)ol|os  l'oLaL  d(;s  nd'ltoxos  (pu;  nous  counaissons  ])ar  R'S 
rocJioiadios  do  Magiius  ol,  sos  oollalioraLours,  ooiuiuo  los  r(d'loxos  d(;  redrosso- 
inoiiL,  los  r(''l'loxos  laby  rinl  lii(pios  Loui(pi(;s,  oLo.. 

J )(;uxi(''m(‘uioul ,  pour  N  oi  ilior  la  llu'orio  d’  Andro  I  lionias,  (pii  ao,('0|it,c 
(pio  l’oxLii’pal  ion  du  oorvolol,  oauso  la  disjiaril  iou  dos  roaol  ious  d  o(pii' 
libro,  mais  (pio  rOpiilibralioii  so  ladublil  par  raclion  compoiisal rico  (Rs 

p()in'  \(’’rifior  si  la  r(;aji]iarili(iu  do  di ri'(''roiil es  r(’‘a('lious  (Mail  vrainionl' 
lo  r('■sullal  do  (adlo  adiou  comjxiusat  rico,  j’oxiirpais  olio/.  dos  cliioris 
d'abord  un  li('unisjdi('‘ro,  ajiri'S  l'aulro  h('misjili('ro  (■,('•r(’■bral,  ol  ousuiR, 
dans  iiuo  l,r(iisi('uno,  si'ainoo,  lo  oorv  dol .  .l'ai  nuissi  à  ymrdor  ou  vio  ajircS 
oos  t  rois  ojKU’al  ions  doux  (  biens.  .Malli(airousomoul,  iiiio  maladie  opiil*-' 
mi(pio  (lo  cbious  so  r(''iiaudail  dans  mou  laboiail  oiro.  I'|■os(pl0  Ions  iiios 
animaux  ou  suocombaioiil.,  do  môim;  (pio  los  doux  cbious  cili'S  l’iiu  api'i'S 
avoir  v(.;cu  '•>  souiaiuos,  l'aulro  b  siuuaiiios  ajiri's  la  doriiii'i'o  o.xlirjial.ion- 
J’oiidanl,  cos  (piol([UOS  semaines  les  (baix  cbious  moulraiciil  cluupic  jonr 
(le  uoiivcaii.x  j)rogr('‘S,  plusieurs  l■(’■acl,i(ms  l•('■aJ)paraissaioul ,  mais  iR 
('■Laiciil,  iiicajiablos  do  niaiulouir  l’i'apiililiro.  Mais  dans  co  lajis  do  l,omp^ 
un  ri'dablisscmcul,  comjdol,  du  eboe,  ojiiu-al oiro  osl.  im|(ossiblo,  surl,oi'‘' 
clic/.  (;os  doux  animaux,  (pii  ('laiciil  jioudaul.  leurs  doux  deruicros  semaitnS 
sé-riousomouL  malades,  .lo  no  veux  jias  jua'doiidro  ([uc  c(!s  animaux,  s’il® 
avaioiil,  vt'c.ii  plus  loiiKlomiis,  auraioni,  rogasm''  iitio  (■■(piilibralion  coinud 
dos  chions  doni,  on  a  sciubunout,  exiirpi’;  lo  cl:|■vol^■t.  A/uos  /c.s  obseroalio»^ 
riiez  cc.s  rliirns  oui  ilriiioiürc  (jiir  iiliisiriirs  c/c.s  rénrlionn,  ijiii  foui  liiujo'i'^ 
(léjiuil  le  preinirr  lriH})x  apvh  idbhilioii  ilii  rrrvrlrl,  iiriirenl  rédpjxirdil''^ 
sans  l’arlion  ronii>rnsdlrirc  du  rrrreaii,  mire  aulrr  rerhiinrs  réurlions 
libre  (1). 

laiciaiii  a  r(’•ussi  pour  la  ])rcmii''ro  fois  à  pmrdor  dos  animaux  en 
apr(;s  l’ablaliou  Lolulo  du  corvoloL.  Il  a  donm';  une  doscriplion  si  exacte 


(I)  Aiinohilidiis  ou  llic  |iliysiol(joy  (uid  I  M('  iiruiloiny  oT  a  doyp 

O.  Wiiiklcr.  Kuninlcl.  Al, ail.  rail  W'iinisrliappen 

XXXI,  II"  3,  |i.  33v>, 


O  3Hdiiys,wil  Müe!j 
.  liiidcniaki'C  |d‘ 
Ainalrrdarn.  '  e*' 
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1  SUR  l..\  RlIVSIDI.OCtR  I 


II.  Les  (;\fil,al,ious  évoiiuécs  <l:ins  iiii  muscle  étiré  causent  souvent  non 
seuleinenl.  une  contractinn  du  juuscle  allongé,  mais  aussi  des  autres 
muscles.  Par  excmi)le,  rallomrement  passif  du  triceps  cause  une  contrac¬ 
tion  du  biceps. 

L’allongement  du  nécldsseur  coniinnn  profond  des  doigts  provoque 
"ne  eotdraction  d(î  Ions  les  muscles  du  mendirc!  aid.érieur  ;  rallongement 
•les  muscles  du  mollet,  de  Ions  les  muscles  du  membre  postérieur. 

1*U]’  I 


nent  rigides,  de  façon  à  pouvoir  soutenir  le  corps  [itiippoi-liiig'jrear- 
à  riions  de  sonlirn  on  de  snpporl). 


p"mpl(>  un  allongcineid,  j)liis  fort,  des  fbb'biss(Mirs  des  doigts  provaxpu!  au 
d  Une  ('xlcnsinn  imc  flexion  du  mcmbia;, 
linand  on  examine  l(\  tonus  niuseulaiia'  d’umi  jambe  (die/,  ipudipi’im 
'l"i  est  eoiiidii'  sur  le  dos,  on  t  rouve  ([ue  la  flexion  iiassive  du  genou  réussit 
'''-ileinent,  surl.oid.  (piand  on  détourne  l'attiMilion  par  uin'  conversation. 
"  eontraire,  (die/,  (piebpi’un  ([ui  est  debout  la  flexion  ])assive  de 
Pm'  une  pression  sur  les  épaubîs  est  ])r('S(pie  impossible,  même 


lixrÉniHNcm  sait  la  piiysioloc.ih  iw  ckrvelkt 


Le  LoTiiis  de  souLieri  de  la  slaLion  debouL  est  provoque  chez  des  ani¬ 
maux  par  deux  sorLes  d’excilaLioiis. 

1.  Par  des  excilaLiotis  exLérocepLives  causées  par  le  conLacl  de  la  piaule 
des  pieds  avec,  le  sol)  irarlion  de  l’aimanl,  réarlion  de  soulim  e.rlévoceplive) . 

Par  ces  excilai.ions  les  jand)os  s’éLendeiil  el  ousuiLc  se  raidissent  on 
extension  [lar  une  contiaicLion  simultanée  de  tous  les  muscles  ;  de  ]ilus 
les  imiscles  du  df)s  se  contracLent,  ainsi  (juc  le  dos  devient  droit  et  iuide 
(Fig.  1  et  r,.) 


II.  Par  des  ex(;iLatious  ]iro])riocepti vos,  évo(|uées  i)ar  la  contre-[)ressiün 
^  sol  sur  l(‘s  jdantes  des  pieds  {réarlion  de  soulien  iiroprioreiiliDe).  J. a 
^entre-pression  cause  un  aliongeuieut  passif  de  certains  muschîs,  c’est-à- 
"■e  lirincipalement  des  tlécliisseurs  des  doigts  et  orteiP.  et  des  i 
"  itiollep  ],es  excitations  évo(|nécs  par  cet  allonifcumut  cause 

i  étirés  mais  éiJiah'ment  de  l 


autres  muscles  des  mendires  (d,  <lcs  muscles  du  dos,  de  même  (]ne  le 
'-"'as  de  soutien  ansrmentc^  et  s’adapte  au  fardeau  (li^n  G). 

Forscpi’ori  exerce  um^  liression  sur  les  plantes  des  pieds  des  jiattes  flé- 
^Fes  les  excitations  ]>n)|)riocc|il i ves  causent,  comme  les  excitations 
®^l';roce])tives,  une  ext('nsion  des  i)altes.  Cela  se  manifeste,  ipiand  les 
cutanés  sont  sectionnés,  alors  que  la  réaction  de  l’aimant  fait 


défaut. 
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Chez  les  animaux  déeérél. elles  les  deux  so:tes  de  réactions  sont,  exaffé- 
rées.  C’est  jjoui'  cette  raison  que  les  membres  montrent  ])endant  la  sta¬ 
tion  debout  une  extension  et  une  fixation  trop  fortes.  Les  animaux 
sont  debout  eojnme  sur  des  ée.hasses  (l'ifj;.  7b 


la  eonlraclioii  (-xa^érée  des  abilueleurs,  les  jialfes  se  nudlent  Iroji 
•‘n  abdnctinii,  b's  jiattes  île,  derrièi'e  se  melteiiL  en  même  lemjis  Iroj)  eu 
^'■l'iere,  ot  c’est  ainsi  ([ite  se  réalise  rélar^nssenumt  de  la  basi-  de  susienla- 
tion  (l'if,.  7). 


ï-i'-'s  muscles  du  dos  aussi  monli-eiit  des  cou!  l’aetions  exaii’i-ré'cs,  et  li'  dos, 
dui  est  ereux  quand  on  soulieid.  l'animal  en  l’air  mainlenu  jiar  la  ti  le 
la  queue.,  ne,  devient  pas  di'oit,  comme  cliez  un  animal  uormal  (lie.  b), 
**i'''is  prend  une  courbure  convexe  (fig.  7  et  tC. 


]ixpiiniii\(:h:s  srn  la  piivsioi.ogie  du  ceiivelet 


abducLion,  soil,  cii  avant,  soit  en  arrière.  Cha(iue  (léplficement,  de  la  posi¬ 
tion  moyenne  cause  donc’' d’abord  une  diiuinution,  puis  une  disparition 
du  tonus  de  soutien,  (.'.(dte'disparition  du  tojius  desoutien  est  le  coinmen- 


'’ciuenl,  d’une,  réaction  d'c<|nilibiv.  l.oi'sipi’on  ne  rixe  pas  les  orteds  sur 
'csol,  et  (pi’oii  déplace  le  tronc,  |)ar  eNcinpIe  de  inaïuèiM^  à  mettre  la  patte 
ubducLion,  on  voit  (pi’au  moment  d<‘  la  disparition  du  tonus  de 
^«l-te  même  iuat(!  s(,-  lève,  va  eu  aluluction,  et  se  replace  sur  le  sol.  (.est 
type  de  réaction  qm'  nous  proposons  de,  désipnier  sous  les  teimes  ne 
'■'^'«'dion  du  saut  à  cloche-pied  (li-.  !b  et  10). 


'/  en  (il'diii'lidi)  (ou  selon  le  cas  en  adilnel  ion,  en  avani 
'L'  cti  arrière),  Ir  p'u-d  .se  place  Irap  briisipuancnl  sur  le  sol,  el  le  d  ■plaeeinenl 
lie.nueoiip  plus  çirand  (pie  chez  les  auiinau.r  noriuaux. 
ï'*-’  relard  de  la  réaction  n’<'sl  jias  cansé  par  une  angmeidalion  du  leni])s 
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niais  elles  pciivc'iiL  assiin-r  réijuililire,  le  (léfaul  du  rolanl  élant  alors 
compensé  jiar  le  jiliis  ^rand  déplaccnienl. 

('■liez  les  animaux,  dont  mie  iiioitié  de  la  eervellc  est  enlevée,  les  réae- 
l'ions  du  saut  à  eloelie-jiied  iiioni reiil,  seulement  ees  anomalies  du  cô- 
(n  extirpé,  c’est-à-ilire  le  rclanl  de  eomnieneemenl  et  Vhjipermélrie  de 
I  exéeulidn. 

n.  f.a  réaelian  de  e’itre-hoider. 

l.e  tonus  de  soutien  d’une  ]iatte  ([ui  se  trouve  en  forte  .daluetion  est 
fuilde,  on  peut  dire  jircsiiuo  nulli'. 


fiauclie,  les  [jattes  gauches  s’iirc-boulcnt  en  tli'liors  2  hes  même 


8  arc-houlent  en  dehors. 


—  1 .  I..C  cliien  est  poussé  vers  le  côté 
>s  réactions  s'accusent  en  tirant  l'animal 
vers  le  coté  droit,  les  pattes  de  ce  côté 


I.orsipi’on  remue  le  troue  de  ranimai  de  manière  à  diminuer  jiro-rres- 
S'veinent  l’ailduetion,  le  tonus  de  soutien  aueiiieiite  el  la  pattes'are-lioutc 
‘ni  dehors  (lie.  17  i‘t  IS). 

l*ur  le  mouvement  du  trom-  les  addueteurs  de  la  pâlir  sont  passivement 
'■neeoureies,  les  alulueteurs  allmi-ïés  ;  et  ees  derni.'rs  réagissent  avec  une 
^'•''fe  eontràetion  toni.pie  sans  (jne  la  patte  s’are-lioute  en  didiors. 

l'Orsipie  l’animal  est  tiré  en  avant,  l(>s  pattes  s’air-houtent  en  avant  ; 
làrant  en  arrière,  elh's  s’are-hoiitent  en  arrière. 

(f'in  tirant  en  avant,  ee  sont  surtout  les  extenseurs  de  1  eju, ule  et  les 
^'éeliisseiirs  du  poignet  ipii  sont  passivement  allonges  ;  en  tirant  en 
arrière,  surtout  les  extenseurs  de  la  lianehe.) 

I-es  réaetions  de  s’are-bouter  sont  eomme  la  réaetion  du  saut  a  eloelie- 
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])ii'd  (les  actions  j)iir(‘in(‘iiL  n'floxcs,  puisqu’elles  sont  présentes  chez  les 
uniTnaux  thalaniicpies  (ti".  H)|. 

l'.lles  sont  l.res  inuiapié'es  et  fortes  clie/.  les  animaux  (]écér(''!)eliés  (fifr.  20). 

Ounnd  la  ]iatte  d’un  animal  décéréhellé  est  posée  sur  le  sol  le  contact 
ne  cause,  pas  seulement  un  raccourcissemenl,  exatréio'  des  extenscairs,  mais 
é-ahunent  des  ahductenrs.  Pour  cela,  les  pattes  sont  placées  i)endânt  la 
slation  detiout  dans  une  ahductiou  (cxairéi'ée  (élarfrissemerd,  (h;  la  hase  de 
sustentation).  ,Pa  contraction  des  ahductenrs  par  exem[)le  du  côLi';  droit 
(le\'ient  encore  |)lus  fort(:  lors(pie  l’animal  est  tii’('‘  ou  jionssé  vers  cc 

Pendant  la  (narche,  cette  contraction  exafrérée  d(rs  ahductenrs  se 
manif(^st(;  par  des  rotations  démesurées  du  bassin  (li^o  27  (d  dO). 

('.omnn^  nous  avons  vu,  le  tonus  de  soutien  d’une  [)atte  |)lacée  en  forte 


abduction  .'st  faible.  J.ors(pi’on  remue  le  tronc  ainsi  que  l’abduction 
diminue  et  la  i)atte  s’ai)proche  de  la  imsition  moyenne,  /c  loiiiis  de  soit' 
lien  (Vujnu-nlc  et  la  patte  s’arc-boute  en  dehors.  Par  ce  mouvemerd,  pas¬ 
sif  les  ahduct(airs  devienneid,  bVfrement  alloti-és.  Jbi  continuant  le 
mouvement  du  tronc,  la  i)att(t  passe  la  position  moyenne,  les  adduc¬ 
teurs  deviennent  (h;  jilus  en  ])bis  allon-és,  /c  hnm  de  i<oulien  diminue 
et  la  réactioti  du  saut  à  cloche-pied  a|iparait. 

Pareille  succession  de  réactions  se  manife.ste  chez  un  atdrnal  dont  la 
pal,t(î  est  placé(;  en  avant  lors(pi’on  remue  b^  tronc,  d(!  maïuére  ({ue  la 
])att(^  se.  dirie;(;  de;  plus  (ui  |)his  en  arrière. 

Très  pr.d,ableme,d.  on  a  ici  des  exemples  du  phénomène  qu’un 
nllouKement  jdiis  fort  d(^  certains  musch^s  Cause  des  réactions  plus  ou 
moins  posées  à  cadles  provo.piées  par  r.dlon^îemerd,  pa.ssif  modéré. 

l.e  prender  terni.s  a[.rès  l’e.xtirf.ation  du  •■ervehd.,  les  réactions  de  s’arc- 
bouter  bnd,  défaut,  les  premiers  jours  après  l’hénu-cxtirpation  ils  sont 
abolis  du  côté  opéré,  exaLu'rés  du  côté  intact  fli;^^  21). 

Lorsque  les  réarlions  de  soulien  el  les  deux  réaclions  d’équilibre  que  nous 
venons  d’éludier  sont  revenues,  les  animaux  déeérébellés  peuvent  rester 
debout  et  mureher  librement. 
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fircliisscnl,  (li^r.  21).  Celle  aelion  syner^ri(|U(‘  esl,  !;i 
ii(>  |)euv(Mil,  lias  sii])|>(>i’l cr  ih'.s  fanleaiiN;  leiinls  .sur  !(' 
,iie  les  pâlies  i•|.■ellisse.ll. 
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(('.lie/,  (les  chions  qui  ]>(iii\ nioni  sn]')p()r'!cr  dos  fardeaux  do  30-10  kgi'. 
ou  oliar’goanL  los  ojiaidos  ol.  le  hassiii,  h's  pallias  s’al'faissaienL  déjà  sous 
un  fardeau  do  8  kgr.  posé^  au  niilicu  du  dos.) 

] i'adducl  ion  d'un  ineinhro  cause  unc^  disparition  du  tonus  do  soutien 
du  inondu'o  ojiposi’-,  tandis  (luo  l’aliduction  ])i'ovo(|uo  une  oxti'usiou  et 
.'.'apparition  subite  du  tonus  de  soutien  de  ce  tnendiri^  (fig. 

Le  d('j)laceinent,  en  arrièie  des  inendires  antérieurs  est  suivi  de  la  dispa¬ 
rition  du  tonus  de  soutien  des  niendires  ])ost,érieurs,  tandis  ipu^  h^  déjilace- 
inent,  eu  avant  pi'o\o((ue  une  ext.ensiou  et  l’apparition  d’un  fort  tonus 

('.es  d  in'(''rentcs  synergies  sont  très  p7'obabl(  nieid,  des  réactions  proprio- 
cepl.ives,  j)ro\ ()(|uées  juir  l'allongeinent,  passif  de  difféi'cnts  niuscles. 
l’ai'  le  chaugenierd  ])assif  de  la  position  de  la  lélc  jiar  exemple  certains 
muscles  du  i:ou  sotd.  édiré's. 

lui  r('stnnf\  clw:  /es  (tniiiKtii.r  (Ivrcii'hi'llh  hu  iiniiiiuilirfi  siiiriinles  se  mu¬ 
ni  jesleiil  : 

I.  I  ne  e.viiiiérdlioii  îles  roiilrai'Huns  mnsnihiires  firoriiijiiées  jiar  In  ronlre- 
jiressiiin  du  s<d  sur  les  piaules  des  pieds. 

II.  I  ne  e.rérulion  luiperméli  iipie  des  inauremenls. 

I!l.  I  ne  upparilion  relurdée  de  eerlaines  irarliuns. 

I\’.  I  ne  upparilion  brusque  el  non  inhibée  des  mouvenienis  siinei-qiipies. 

\  .  l  ue  diminulion  de  l'injluenre  Iréiudiire,  île  la  posilion  dorsale  el  de 
la  posilion  roui  liée  sur  l'un  des  lianes. 

L'alirrie  eérébelleuse.  —  Par  ces  anomalies  se  laisse  expli(|uer  l’ataxic 
c(’'r.''belleuse  (|ui  se  manifi'sle  pendant,  la  marclux 

Pur  l’exiensiou  exagérée  des  jiattes,  l’éfpiilihre  est  jilus  labile,  l’endant 
la  marcb(7  clia(|u<“  contact  avec,  le  sol  ju'oduil  une  extension  et  une  atiduc- 
tion  tr'op  br'us([U(7  <d,  exagéu'ée. 

L’est  j)oui'quoi  les  animaux  décé'rébellés  inarclieid.  en  /.ig/,ag,  el.  les 
niouvemeids  des  membres  jioslén  ieurs  donneid  l'inqiression  de  pas  de  pati¬ 
nage.  b'.n  levant  un  mendire,  il  exé'cul.e  des  mouvements  démiesuia'-s.  t'.lia- 
(|uc  mouvement  de.  la  têt.e,  du  cou,  etc.,  est  suivi  de  cbangements  briis- 
(lues  du  tonus  de  soutien  et  de  synergies  exagéu'ées.  l'ar  ces  li'Oidiles,  a 
chaciue  moment,  l’équilibre  menace  de  se  perdi'e  et  doit  être  rétabli.  Mais 
les  l'éaclions  du  saut  à  cloclu'-pied ,  (lui  rétablissent  l’éipiilibre,  api'a- 
raissent  avec  un  l'elard,  et  sont  e.xi'u'id i’‘es  liypermél,ri(piem(;nl,.  L’eu- 
seud)le  de  ces  anomalies  exjditjue  suffisamment  la  marche  ataxiqu^^ 
(fig.  :n). 


L’aslasie.  —  ( '.ommeni,  jieut-ou  explicpier  les  oscillations  que  mon¬ 
trent  les  animaux  dé-cér-ébellés  pendant  la  sial, ion  debout  ? 

]  .orscpie  Pou  coni  racle  fortement  en  même  temps  le  bicej)s  et  le  triceps, le 
bras  oscille.  Très  probablement  jouent  donc  un  réile  les  contractions  trop 
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'-lîUiL  la  sLaLioii  (laboiiL  cIh'/,  des  cas  d’alniiiliic  (■('■rélicllcusc,  ([ui  iii'oiiL 
montrés  à  la  Salp-'triére  par  mon  ami  le  docteur  (larcin. 

la  position  couchée  sur  le  dos,  Focrstcr  et  Sclmab  constataient 
féai  tions  de  soutien  che/,  un  malade  atteint  d'une  tumeur  du  cervc- 
(li«.  28). 
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MallicureusomeiiL  des  eljiens  ne  prennent  pas  une  position  pareille  sur 
commando.  Mais  quand  on  met  un  chien  décéréhrc  en  position  dorsale 
que  l’on  louche  la  plante  d('s  pieds,  les  pattes  vont  en  e.vtensiou  et 
gardent  cetle  ]iosition,  ([uand  on  maintient  le  eontaet.  On  ne  voit  pas 
'J’oseillations  ni  de  fatigue.  Oueh[uefois  j’ai  maiidemi  le  eontaet  ti’ois 
•luarts  d’heure. 

I-e  malade  de  l’ahinski,  ([ui  démontrait  la  catalepsie  eérélj(‘!leuse  de  la 
inanièrc  la  plus  lypicpu',  était  un  cas  de  tumeur  de  cervelet.  eomj>li({ué, 
cest-à-dire  avec,  des  métastases  dans  h^  pédoneu](',  qui  avaient  causé 
Jcs  lésions  des  voies  pyramidales. 


,  Il  est  int é■|■essant  de  conqtaier  ci'  cas  avi'c  celui  d'un  chien,  chez  le<{ui'l 
"  éVais  e.xtirpii  le  cervelet,  <>(,  riié'misjdière  droit,  du  cerveau. 

I,,  le  museau  dirigé  vers  le  ventre, 
'  Icriait  la  j)allc  posiérienre  gauclu!  en  e.xtension  dans  l’air,  et  mainte- 
eettc  position,  sans  montrer  ni  fatigue  ni  oscillât, ions,  (piaud  on 
clmngeait  i)as  la  posit  ion  de  l’animal  (fig.  32). 

h)ans  cos  phi'momènes  (pii  sont  ]>lus  ou  moins  semhhdiles  à  la  ealalepsie 
Ilohinski,  la  diminution  de  rinfluencc  inhibitrice  de  la  ])osition  con- 
^  'Ce  sur  le  dos  joue  eertainemmit  un  nVIc. 

1  '-St  inutile  de  m’étendro  davantage  sur  la  ressemhlance  des  autres 
'euhies,  comme  la  marche  uLaxique  et  ébriemse,  les  oseillid  ious  asta- 
*^"1U0S,  etc, 

■I  espère  avoir  déiuonlré  ipic  l’analogie  des  troubles  ('st  assez 
peur  nie  donner  ipichpio  esjioir  <[ue  mes  observations  seront  de  ( 

'  ‘lll-'l'  pour  la  jdiysiologie  du  cervelet,  chez  riiommc. 
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DU  ROLE  PHYSIOLOGIQUE  DU  FAISCEAU 
PYRAMIDAL  DIRECT  * 


L.  lîAlîl) 


].(!  l'aiscoau  ]iyraiiiiilal  flirt-cL,  ramstiliK'  par  las  lieras  caiilrifiiya's  irio- 
I  rires  (•oi'l,ic(i-spiiiales][^ayanl  éelia|ipé  à  la  déeussal  ion  des  |iyraini<-leS 
dans  la  moelle  allongée,  esl,  eomm  de[)iiis  les  travaux  de  ’l'urck  et  de.  Bou¬ 
chard  ;  il  a  l'ail-  roh.jetjde  descri|)tions  anatomi(|ues  ultérimires  plus  piv- 
l'ises,  doid-  les  ])rincipales,  dues  à  l’ic'rre  Marie,  et  (luillain  (1)  et  a  M. 
M"'''  Dejerinc  (2),  sont  déjà  anci(‘niies  mais  ri’oid,  pas  été  dépassées. 

Le  rôle  idiysioloeique  du  faisceau  a,  par  contre,  |)eu  alriré  ratteid-ioii  i 
il  est  resté  dans  rond)re,  peut-être  surtout  parce  (pie,  faisant  dél'aul 
les  animaux,  il  éidupiiie  aux  recherches  d(;  [diysiolopde  exiiérimeutaL- 
L'est  un  de  ces  nomhrenx  éléments  du  système  nerveux  central 
S('  imintreut  jilus  accessibles  à  la  méthode  anatomo-clini<|ue  ipi’au^^ 
méthodes  ordinain's  de  ranatomie  et  de  la  phssiolouie  normales.  Je  nL 
(impose  de  montrer  (pie  de  simiiles  reidierches  eliniipies  sont  à  itlêinC 
d'apporl-er  à  son  étude  les  mêmes  clartés  ipie  relies  cpi’elles  ont  (lermis 
de  d(''}j:ayu‘r  dans  d’antri's  (kimaines. 


Le  faisceau  direct  se  séjiare  du  faisceau  croise  an  niveau  de  la  di'eiiSSU' 
tion  des  iiyramides  ;  le  premier  (lonrsnit  sa  route  dans  la  [lartie  antér^' 
interne  du  f.dscean  antérieur  du  même  côté,  pendant  ipie  le  second  B'^' 
verse  la  lipme  médiane  et  vient  se  [ilacer  dans  la  partie  postérieure  du 
faisceau  latéral  du  eôn''  opjiosé.  Leur  situation  et  leurs  limites  n’ont 
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être  établies  que  par  la  méthode  anatomo-clinique,  par  l’étude  des  dégéné¬ 
rescences  des  libres  centrifuges,  consécutives  aux  lésions  destructives 
des  régions  corticales.  Je  ne  me  propose  pas  d’en  reproduire  ici  en  détail 
la  description  ;  je  me  contenterai  de  rappeler  les  points  qui  présentent 
de  l’intérêt  pour  l’étude  du  nOle  physiologique  du  faisceau  direct,  le 
seul  qui  doive  nous  occuper. 

Tout  d’abord  l’origine  de  ses  fibres  est  exclusivement  corticale  au 
niveau  de  la  pyramide  bulbaire  ;  les  fibres  d’origine  mésencéphalique 
qui  s’y  ajoutent  dans  son  trajet  sous-bulbaire, n’en  changent  pas  le  carac¬ 
tère  essentiel.  Malgré  des  dilîérences  individuelles  assez  accusées,  le  fais¬ 
ceau  conserve  à  peu  près  la  même  situation  dans  toute  la  hauteur  de  la 
moelle  dorsale,  moyenne  et  inférieure,  jusqu’à  la  première  lombaire, 
tout  en  occupant  peu  à  peu  une  situation  plus  profonde  ;  «  dans  la  région 
lombaire  et  sacrée,  la  zone  dégénérée  s’enfonce  dans  le  fond  du  cordon 
antérieur,  se  rapprochant  de  la  commissure  antérieure  dans  lacjuelle  les 
libres  dégénérées  se  rendent  en  partie  »  (Dejerine). 

La  donnée  la  plus  essentielle,  qui  est  d’ailleurs  l’objet  d’opinions  diver¬ 
gentes,  est  le  fait  de  savoir  si  les  fibres  du  faisceau  restent  homolatérales 
Jusqu’aux  cellules  des  cornes  antérieures  auxquelles  elles  aboutissent, 
eu  si,  au  contraire,  comme  l’a  voulu  longtemps  l’opinion  classique,  elles 
''ojoignent  celles  du  côté  opposé  par  la  commissure  blanche.  Dans  cette 
seconde  manière  de  voir,  il  n’y  aurait  pas  de  faisceau  pyramidal  direct 
•"êel  ;  la  décussation  de  certaines  fibres  serait  simplement  retardée  et 
étalée  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle  ;  dans  ce  cas  il  ne  saurait  plus 
être  question  de  connexions  cérébro-spinales  homolatérales,  qui  paraissent 
bien  cependant  constituer  la  seule  justification  plausible  de  l’e.xistence 

ce  faisceau  particulier. 

four  Pierre  Marie  et  Guillain,  cette  a  question  des  connexions  termi- 
hales  du  faisceau  pyramidal  direct  reste  entière  à  résoudre  »,  mais  von 
Lenhosseck,  Zicher,  Long,  sont  très  affirmatifs  sur  la  lerminaison  de  ses 
Mres  dans  les  cellules  des  racines  anlérieiires  du  même  côlé.  Gajal,  après 
**voir  accepté  queh[ue  temps  la  conception  classique  s’est  élevé  contre 
'^lle  et  déclare  n’avoir  pas  trouvé  de  décussation.  Dejerine  affirme  nette¬ 
ment  que  la  corne  antérieure  du  côté  de  la  lésion  reçoit  des  fibres  dégé¬ 
nérées  venues  du  faisceau  homolatéral,  bien  (lue  «  quelques-unes  passent 
Pnr  la  commissure  grise  antérieure  pour  se  porter  vers  la  corne  antérieure 
croisée  ».  //  semble  bien  en  somme  que,  si  l’on  doil  admellre  une  certaine 
^éciissalion  des  fibres  du  faisceau,  il  est  cependanl  certain,  non  seulement 
cctle-ci  n’est  pas  la  règle,  mais  qu’elle  ne  saurait  être  que  partielle  et 
Icès  incomplète. 

Si  l’on  est  en  droit  d’admettre  la  distribution  homolatérale  des  con¬ 
nexions  terminales  de  la  ])lupart  des  lilrres  du  faisceau,  on  ne  saurait 
nller  plus  loin  et  déterminer  quels  muscles  elles  peuvent  atteindre  ;  les 
•■enseignements  fournis  par  la  dégénéres(iencc  des  fibres  s’arrêtent  à  leur 
entrée  dans  les  racines  antérieures  et  aucune  donnée  actuellement  connue 
ne  permet  de  faire  une  discrimination  (lui  réserverait  les  excitations  de 
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Rette  origine  à  des  muscles  déterminés.  L’idée,  émise  jiar  Wertheiner, 
dans  l’article  Bulbe  du  Dr  -  onnaire  de  physiologie  de  Charles  Richet, 
que  «  le  faisceau  de  Turck  serait  destiné  à  l’innervation  des  muscles  du 
tronc  »,  est  une  hypothèse  sans  aucune  base,  et  il  en  est  à  peu  près  de 
même  de  celle  de  P.  Marie  et  Guillain,  que  les  fibres  directes  seraient 
presque  uniquement  destinées  aux  membres  inférieurs,  bien  que  Grasset 
ait  trouve  «  cette  vue  ingénieuse  »,  parce  que  «  chaque  hémisphère  enver¬ 
rait  ainsi  aux  deux  membres  inférieurs  des  nerfs  destinés  à  assurer  les 
mouvements  bilatéraux  synchrones  »  (1). 

Chez,  les  animaux  il  n’y  a  pas  comme  chez  l’homme  de  faisceau  pyra¬ 
midal  direct  dilTérencié,  dans  le  cordon  antérieur,  mais  il  est  représenté 
par  des  libres  continuant  à  suivre  le  cordon  latéral  du  même  côté,  «  plus 
ou  moins  mêlées  aux  fibres  croisées  venant  du  côté  opposé  ».  L’entre¬ 
croisement  des  voies  motrices  subit  des  variations  très  grandes  suivant 
les  espèces,  et  même  chez  les  dilTérents  individus  de  la  même  espèce, 
mais  il  reste  toujours  partiel  jusqu’à  l’extrémité  de  la  moelle.  Après  avoir 
isolé  les  faisceaux  antéro-latéraux  au-dessous  d’une  section  de  la  moelle 
de  façon  qu’ils  no  tiennent  plus  à  elle  que  par  leur  extrémité  posté¬ 
rieure,  si  en  suivant  le  sillon  antérieur,  on  sépare  exactement  par  une 
musion  longitudinale  les  deux  faisceaux  antérieurs  l’un  de  l’autre,  on 
voit,  «  en  excitant  l’un  des  deux,  les  mouvements  se  produire  beau¬ 
coup  plus  forts  dans  le  membre  correspondant  que  dans  le  membre  du 
côté  opposé  »  (Morat)  (2). 

Toutes  CCS  données  concordent  à  démontrer  l’existence  de  connexions 
i;ortico-spinales  hortiolatéralcs  et,  par  suite,  obligent  à  donner  au  faisceau 
pyramidal  direct  un  rôle  physiologiciue  correspondant  à  cotte  donnée  ; 
par  c.ontre,  il  est  légitime  d’admettre  que  les  deux  faisceaux,  direct  et 
(ii’oisé,  sont  susceptibles  de  certaines  suppléances  réciproques,  puisque 
Dejerino  a  constaté  une  hypertrophie  compensatrice  de  la  pyramide 
saine  dans  une  hémi])légic  infantile,  fait  (jui  est  susceptible,  suivant  lui, 
d’établir  la  formation  en  pareil  cas  «  d’un  véritable  faisceau  pyramidal 
homolatéral  ».  L’est  sans  douter  I>ar  cette  hypertrophie  compcmsatrice  que 
s’expliciue  un  fonctionnement  .suffisant  do  la  motricité  des  membres 
malades  dans  les  porencéphalics. 

Si  les  données  anatomiciues  et  physiologi(iucs  qui  précèdent  ne  suffisent 
pas  pour  préciser  le  rôle  physiologique  du  faisceau  pyramidal  direct, 
elles  permettent  cependant  de  se  rendre  compte  que  ce  rôle  consiste  essen- 
iiellemenl  dans  la  transmission  d’excitations  motrices  homolatérales  d’ori¬ 
gine  hémisphérique  ;  par  suite  il  sulfirail  pour  déterminer  exactement  ce 
rôle  de  préciser  qu’elles  sont,  à  côté  des  transmissions  croisées  qui  consti¬ 
tuent  la  règle,  les  transmissions  directes  qui  interviennent  dans  l’exécution 
de  certaines  associations  motrices.  L’observation  des  sujets  normaux  n’est 
pas  à  même  de  permettre  cette  discrimination,  car,  si  nous  saisissons  plus 


GiiA.ssr.;T.  Los  centres  nerveux.  PhtjsiopalhoUxjie  clinique,  1905,  p. 
Mohat  et  Doyün.  Trailé  de  phijsioloqie,  II,  p. 
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nio;m  bien  le  lien  qui  unit  les  mouvements  périphériques  aux  actes 
encéphaliques,  nous  n’avons  aucune  conscience  du  rôle  particulier  de 
ehacun  des  deux  hémisjihères  dans  leur  production.  Par  contre,  Vhémi- 
P[^gie,  qui  rompt  l’égalité  de  puissance  el  l’équilibre  des  centres  hémisphé- 
'"‘înes,  imprime  à  l’exécution  de  ces  associations  motrices  des  modifications 
sont  de  nature  à  permettre  de  discerner  la  part  qui  revient  à  chaque 
^isphère  dans  les  commandes  périphériques  en  cause. 


'  I  ” 

^  Toutes  les  associations  motrices  reposent  sur  la  contraction  syncrgicjuc 
enseml)le  déterminé  de  muscles,  ou  de  parties  de  muscles,  dont  la 
^^'’tieipation  a  été  lixée  et  dosée  par  l’éducation  et  l’exercice,  La  volonté 
'^''nimande  l’acte,  déclanche  par  ce  fait  le  jeu  de  l’association  motrice, 
4is  elle  en  ignore  les  détails  d’exécution  ;  elle  est  d’ailleurs  incapable  à 
at  normal  d’en  dissocier  les  groupements,  si  ce  n’est  par  la  création 
Associations  motrices  nouvelles,  fruits  d’une  éducation  plus  ou  moins 

prolongée. 

L'ïs  seules  associations  motrices,  qui  intéressent  le  point  de  vue  par- 
Ulier  qyi  nous  occupe,  sont  celles  qui,  bien  que  de  commande  unihémi- 
p  ^'‘ique,  [ont  appel  à  des  muscles  des  deux  parties  du  corps,  dont 
à  la  fois  le  plus  simple  et  le  plus  anciennement  connu,  est  celui 
A  fixation  latérale  du  regard,  dans  laquelle  deux  muscles  moteurs  hété- 
au  droit  externe  d’un  côté  et  le  droit  interne  de  l’autre,  obéissent 

®êine  hémisphère,  à  celui  qui  est  situé  du  côté  opposé  à  la  direction 
®^A  rotation  des  yeux. 

ette  exception  à  la  règle  habituelle  de  la  transmission  (u-oisée  des 
des  motrices  a  depuis  longtemps  attiré  l’attention  et  jirovoqué 

héories  explicatives,  qui  ont  toutes  ])our  (jaractere  commun  do  mettre 
troi*  cause  la  participation  des  d  mx  hémisphères.  Telles  sont  les 
'A  hypothèses  :  de  l’e-xistence  d’un  lilet  anastomotique,  réunissant  le 
Acul  ^h*'^*l’'ne  du  moteur  0(iulairc  c.xterne  d’un  côté  à  celui  du  moteur 
1 .  commun  du  côté  opposé,  la  plus  ancienne  des  trois  ;  celle  de 
%r'  trajet  particulier  des  racines  profondes  du  nerf,  qui 

leur  décussation  par  une  boucle  dans  l’élage  inogen  de  la  pro- 
permettant  de  repasser  la  ligne  médiane  avant  d’atteindre 
^AUx  bulbaires  ;  enfin  celle  de  Grasset,  d'une  décussation  incomplète 
''Atio^*  .1  ’ai  été  le  premier  à  invoquer,  à  l’encontre  de  ces  expli- 

rôle  du  faisceau  pgramidal  direct-,  manière  de  voir  qui  présente, 
Wèt  Grasset,  la  similitude  d’invoquer  une  décussation  inconi- 

rj(i  voies  motrices,  mais  qui  en  dilîère  par  son  caractère  plus  géné- 
Acào  du’elle  n’e.xige  aucune  individualisation  de  nerf  quel- 

c  dans  le  trajet  sus-nucléaire  des  libres  motrices, 
ées  de  la  lêle  comporte,  au  même  titre  que  la  fixation  latérale 

^Plétp^^'  ^'^’Atervention  de  deux  muscles  hétéronymes,  qui  sont,  ici,Zc 
'“*1  rotateur  de  la  lêle  du  côté  opposé,  et  le  sterno-cléido-mastoïdien , 
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rolaleur  de  la  lêle  de  son  côlé,  soumis  l'un  el  l’aulre  à  la  commande  du  même 
hémisphère,  et  posant  le  môrneproblôme  de  connexions  directes  eteroisées 
en  action  simultanée. 

Il  est  dipne  de  remarque  que,  alors  que  l’on  aurait  pu  être  tenté  d’ad¬ 
mettre  simplement,  pour  cxplicfUer  ces  contractions  musculaires  croiséeSi 
l’association  des  deux  hémisphères  par  l’intermédiaire  de  leurs  fibres 
cornmissurales,  l’unité  de  la  commande  hcmisphéri(jue  paraissait  si 
évidente  a  priori  qu’elle  n’a  pas  été  mise  en  question.  C’est  pourquoi' 
là  encore,  Grasset  a  invoiiué  la  décussation  incomplète  du  spinal,  mais  saO® 
les  memes  motifs  que  pour  les  moteurs  oculaires  puisque  la  branch® 
externe  du  .spinal  n  est  pas  le  seul  nerf  moteur  du  sterno-cléido-mastoï¬ 
dien,  celui-ci  étant  é^mlement  innervé  par  le  plexus  cervical.  Ce  derni®’’ 
suffisant  à  expliquer  la  commande  croisée  du  muscle,  c’est  donc  plutôt 
d’absence  de  décussation  que  de  di'‘Cüssation  incomplète  des  braneb®* 
spinales  iiu’il  doit  s’aqir  ;  je  me  contente  de  renvoyer  sur  ce  point  au’^ 
mémoires  .spéciaux  ([ue  j’ai  consacrés  à  la  ([Uc.stion  (1).  Cette  absence  d® 
décussation  de  la  branche  externe  du  spinal  s’explique  elle-même  tr®* 
simplement  en  la  faisant  naître  du  faisceau  pyramidal  direct. 

Aux  présomplions  analorno-physiologiques  qui  doivenl  faire  admeÜ^^ 
la  dépendance  du  slerno-cléido-masloîdien  de  l’hémisphère  homolatéral 
Varie  particulier  de  la  rotation  de  la  lêle,  V observation  du  comporlemenl  d® 
la  conlraclure  du  slerno-cléido-masloîdien  chez  les  hémiplégiques  ajoute 
preuve  direele.  J’ai  montré  en  elfet,  dès  1919,  que  lorsqu’on  fait  exécut®’^ 
à  un  hémiplé'îique  des  rotations  volontaires  forcées  de  la.tête,  alterna^' 
veulent  dans  les  deux  directions,  on  constate  que,  contrairement  à  cefi'*® 
l’on  devrait  attendre,  la  contraction  la  plus  énerpjiquc,  et  la  .saillie  la  p'".* 
accusée  et  la  plus  rigide,  du  sterno-cléido-mastoïdien,  est  celle  qui  P^’c' 
cipe  à  la  rotation  de  la  tête  vers  le  côté  malade,  c’est-à-dire  celle  d« 
muscle  situé  du  côté  paralysé,  ([Ui  doit  cette  activité  à  ce  qu’il  reçoit  alof® 
sa  commande  de  l’hémisphère  sain,  homolatéral  par  rapport  à  lui-  b® 
plus,  dans  les  contractures  post-hémiplé',dques,  le  sterno-cléido-»'** 
toïdien  du  côté  malade  reste  pénéralemont  le  plus  souple,  alors 
celui  du  <!ôté  sain  fait  saillie  et  est  jilus  ou  moins  riqide,  par  le  fait 
est  soumis  directement  à  l’influence  do  l’hémisphère 

Ges  constatations  démontn-nt  nettement  (|ue  le 
sterno-cléido-mastoïdien,  dans  les  mouvements  de  rouuuion  uo 
est  bien  le  résultat  de  l’initiative  propre  de  l’hémisphère  homolatéral  *^ 
nullement  le  fait  d’une  participation  de  l’autre  hémisphère  à  rassociat’* 
motrice  en  jeu.  ' 

Si  le  rôle  que  j’attribuais  ainsi  au  faisceau  jiyramidal  direct 
création  des  connexions  centrifu^ms  homolatérales  était  exact,  ü 
tout  à  fait  invraisemblable  que  son  intervention  fût  limitée  aux  raod 

(i)  !..  liAHD.  Du  rôle  céph.ilof'yro  do  1,1  braneho  externe  du  .-iiiinal.  Presse  mééi 
1911),  |i.  233-234,  ‘  je  d« 

I,.  ItAiiD.  De  rinfluenee  exercée  sur  le  sterno-cléido-mastoïdien  par  la  paraiy 
la  brauelio  externe  du  spinal.  Presse  médicale,  1922,  p.  157. 
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®ents  de  rotation  de  la  tête  et  des  yeux,  alors  que,  loin  de  se  limiter  lui- 
niême  aux  régions  bulbaires  et  cervicales,  il  descend  tout  au  moins  jus- 
à  l’extrémité  la  plus  inférieure  de  la  moelle  dorsale. 

Je  ne  devais  pas  tarder  à  découvrir  que  son  champ  d’action  était  en 
effet  beaucoup  plus  étendu  que  je  ne  l’avais  pensé  au  premier  abord, 
depuis  le  mémoire  dans  lequel,  en  1904,  j’avais  formulé  la  théorie  sen¬ 
sorielle  de  la  déviation  conjuguée  delà  tête  et  des  yeux  chez  les  hémiplé- 
S'qUes,  j’avais  toujours  poursuivi  l’étude  de  la  perle  unilalérale  des  réflexes 
^^nsoriels  chez  ces  malades  ;  j’avais  été  ainsi  conduit  à  rechercher  chez  eux 
‘état  des  réflexes  provoqués  par  l’excitation  voltaïque  des  labyrinthes, 
m’attendais  à  constater  la  perle  unilalérale  des  réflexes  labyrinihiques 
^nclinalion  tiui  me  paraissait  devoir  être  tout  à  fait  analogue  à  la  perte 
ffo  réflexe  de  fermeture  des  paupières  dans  un  champ  visuel,  que  j’avais 
Signalée  dès  le  début  de  ces  études,  et  que  j’ai  décrite  à  part  ultérieurc- 
^ont  sous  le  nom  de  perte  hémiopique  du  réflexe  palpébral  (1). 

Le  résultat  a  complètement  répondu  à  mon  attente;  j’ai  constaté 
ffffo  l’hémiplégie  entraîne  en  eiïet  la  perte  d’un  des  sens  de  l’inclination 
J’éflexe,  c’est-à-dire  que  les  courants  voltaïques,  quel  que  soit  d’ail- 
offrs  leur  mode  d’application  normalement  cflicace,  transversale  ou  uni- 
^lïiporale,  (juel  (jue  soit  le  pôle  employé  ou  le  labyrinthe  choisi  pour  être 
®^®ité,  provoquent  l’une  des  inclinations  comme  chez  les  sujets  nor- 
alors  que  l’inclination  de  sens  opposé  est  très  affaiblie,  ou  fait 
^ême  complètement  défaut,  suivant  les  modalités  d’intensité  et  l’ancien- 
heté  ou  la  localisation  de  l’hémiplégie  elle-même. 

"toutefois,  alors  que  je  m’attendais  à  trouver  perdue  V inclinalion  du  côlé 
P^^alysé,  il  s’esi  trouvé  que  le  contraire  élaii  l’expression  de  la  réalité.  Ce 
‘'^sultat,  un  peu  troublant  au  premier  abord,  apportait  une  précieuse 
Contribution  au  problème  des  connexions  homolatérales.  Il  est  bien  mani- 
en  effet  que  l’inclination  voltaïque  conservée  ne  peut  être  que  celle 
ffoi  relève  de  l’hémisphère  sain  ;  dès  lors,  puisque  cette  inclination  est 
Conservée  du  côté  paralysé  et  perdue  du  côté  sain,  c’est  qu’elle  est  com- 
®^®ndée  de  chaque  côté,  par  l’hémisphère  homolatéral,  qui  a  conservé 
puissance  d’activité  normale  du  côté  paralysé,  alors  qu’il  l’a  perdue 
ff  côté  sain. 


les  muscles  qui  entrent  en  jeu  dans  la  production  de  l’inclination 
.  ffaïque,  sont  très  nombreux  et  s’étendent  juseiu’aux  membres  inférieurs 
’Pclusivement,  d'où  l’on  devait  déjà  conclure  que  les  commandes  homo- 
cca/es  peuvent  exercer  leur  action  sur  toutes  les  régions  de  la  musculature. 
he  pouvait  donc  plus  être  ([Uestion  de  décussation  incomplète  des 
cines  profondes  de  tel  ou  tel  nerf  périphérique,  mais  bien  de  l’exis- 
ce  d’un  chiasma  électif  des  excitalions  motrices,  comparable  aux 
^^jgsmas  connus  depuis  longtemps  des  excitations  centripètes,  représenté 
‘■uiême  par  le  complément  du  faisceau  pyramidal  direct  et  du  faisceau 


SemiL-  Rahd.  ne  la  perle  hémiopiiiiie  du  rériexe  palpébral  dans  les  hémiplégies, 
medicale.  l'JM,  p.  13. 
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pyramidal  croisé,  entre  lesquels  se  dislribiienl  les  influx  cenlrifuges  suivant 
les  besoins  fonrlionnels  en  cause. 


m 

Une  d<;nionsLralion  plus  direct, e  encore  m’a  éLé  fournie  plus  r('cemment 
par  l’elud  ;  du  phénomène  de  Iloover  (1),  dil  de  l’opposilion  complémenlaire  i 
d(a;rit  par  son  aufc(!Ur  citez  les  hémiplégiques,  comme  susceptible  de  COU' 
tribucr  au  diagnostic  des  paralysies  organiques  et  des  paralysies  fonC' 
tionnelles,  il  est  généralement  consid 'ré'  depuis,  comme  une  modaW^ 
l)articulier(;  de  syncin^sie  pathologique.  En  réalité’,  quelque  importance 
que  le  phénomène  puisse  avoir  pour  la  séméiologie  et  le  diagnostic  des 
hémiplégies,  cette  importance  le  cède  de  beaucoup  à  celle  qu’il  présente 
pour  !’(  tude  de  la  physiologie  générale  des  centres  nerveux.  Le  phéno' 
mène  d’opposition  complémentaire  existe  en  effet  chez  tous  les  sujets 
normaux,  et  c’est  dès  lors  à  la  physiologie  normale  qu’il  appartient  d’e^* 
fixer  la  signification  ;les  modifications  qu’il  subit,  du  fait  des  hémiplégies, 
constituent  des  données  fort  utiles  à  l’interprétation  de  son  mécanisme 
I)hysiologi(|uc,  mais  sans  autoriser  à  la  confondre  avec  les  modalités 
pathologi.jues  (juc  constituent  les  syncinésics. 

On  sait  que  ce  phénomène  est  constitué  par  le  fait  que,  dans  la  posilio’^ 
couchée,  l’élévation  volontaire  d’un  membre  provoque  un  mouvement  ^ 
pression  sur  le  lil  exercé  par  le  talon  du  membre  opposé  ;  cette  contrepre®' 
sion  est  intimement  associée  à  l’élévation  initiale  du  membre,  et  d’un® 
intensité  proportionnée  à  l’effort  développé  pour  la  réaliser,  de  tell® 
sorte  qu’elle  augmente  d’intensité  lorsqu’on  oppose  un  obstacle  à  l’éléva' 
tion  correspondante  du  membre  opposé  ;  de  plus,  elle  est  exactement' 
parallèle  à  cette  élévation,  elle  en  reproduit  la  brusquerie  ou  la  lenteur, 
sans  que  la  volonté  soit  susceptible  de  l’arrêter,  à  moins  d’une  longW^ 
éducation  préalable.  Par  contre  cette  volonté,  qui  est  impuissante  à  l’éviteb 
peut  facilement  accentuer  la  contrepression,  sans  rien  changer  aux  mod^' 
lités  de  l’élévation  provocatrice,  mais,  alors  que  la  contrepression  auto' 
malique  n’est  pas  consciente,  son  accentuation  volontaire  est  nettemeu^ 
perçue. 

La  contrepression  exercée  par  le  talon  conslilue,  sans  aucun  doulV) 
mouvcmenl  associé  à  l’élévalion  de  la  jambe,  qui  immobilise  le  membre  jr*® 
qu’au  bassin,  pour  fournir  à  son  congénère  un  point  d’appui  et  contribue*' 
ainsi  à  l’exécution  d’un  mouvement  volontaire  défini.  Par  là  il  s’ag**' 
d’une  association  motrice  qui  met  en  jeu  des  muscles  bilatéraux.  comU*® 
il  arrive  pour  les  mouvements  de  rotation  de  la  tête  et  des  yeux,  ma*® 
qui,  quoi(|ue  plus  complexe,  n’en  paraît  pas  moins,  partons  ses  caractère® 
physiologiques,  relever  d’un  seul  hémisphère,  celui  qui  commande  1’^**^' 


(1)  L.  Bard.  Le  i.lH’.ni 
maux  et  ehez  les  iiéminlégi.nie 
médical,  1927,  . .  " 


physiologie^  génCrale.^Pro/j^ 


médical,  1927,  p.  1137-114(i.  Communication  à  la  Soc.  m6d.  dcs”llôp.  de  Lyon. 
médical,  t.  CXL,  1927,  1.  439-441. 
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vation  de  la  jambe  par  connexions  croisées,  et  qui,  par  suite,  provoque 
l’opposition  complcmenteire  par  connexions  homolatérales.  Par  contre, 
l’accentuation  volontaire  de  la  contrepression  est  consciente,  parce 
qu’elle  relève  de  l’entrée  en  action  de  l’hémisphère  croisé  dans  des  con¬ 
ditions  normales. 

L’élude  du  phénomène  de  Iloover  chez  les  hémiplégiques  pertnel  ainsi 
d'apparier  la  preuve  formelle  de  son  origine  unihémisphérique,  preuve  qui 
résulte  des  modifications  que  lui  impriment  les  inégalités  fonctionnelles 
des  deux  hémisphères  chez  ces  malades.  Sans  entrer  dans  le  détail  des 
faits,  qui  a  déjà  été  l’objet  d  un  mémoire  cité  plus  haut,  je  me  contenterai 
de  dire  qu’il  résulte  en  effet  de  mes  observations  les  données  suivantes  : 

D’une  part,  la  contrepression  du  talon  existe  quel  c[uc  soit  le  membre 
que  l’on  fasse  élever  volontairement  au  dessus  du  lit,  pourvu  que  le  sujet 
soit  capable  de  réaliser  cette  élévation  ; 

D’autre  part,  la  contrcpre.ssion,  du  côté  hémiplégique,  est  en  rapport 
3vec  l’effort  mis  en  jeu  pour  élever  le  membre  sain  ;  elle  est  par  contre 
lUdiipendantc  du  degré  de  paralysie  du  membre  malade  qui  la  réalise. 

Da  contrepression  est  gén  'râlement  moins  accusée  du  côté  paralysé  que 
du  côté  sain,  comme  l’a  vu  Lhermitte,  mais  pour  une  raison  toute  diffé- 
'■ente  de  celle  qu’il  admettait  ;  cette  différence  résulte  uniquement  de  ce 
qUe  l’élévation  du  membre  sain  exige  un  moindre  effort  du  sujet  que 
'’olle  du  membre  paralysé,  elïort  dont  le  degié  est  le  facteur  essentiel 
celui  de  la  contrepression  correspondante.  Il  est  d'ailleurs  facile 
d’augmenter  cette  contrepression  en  s’opposant  avec  la  ma  n  à  l’éléva- 
f’ion  initiale,  de  telle  sorte  qu’on  arrive  ainsi  à  lui  donner  une  grande  force 
du  côlé  paralysé,  même  chez  les  sufels  qui  onl  perdu  loule  mobililé  volonlaire 
de  ce  côlé  ;  conlrasle  qui  oblige  à  allribuer  le  inouvemenl  observé  à  Vaclion 
de  l’hémisphère  sain.  De  même,  inversement,  Vabsence  plus  ou  moins  com¬ 
plète  de  conirepression  aulomalique  du  côlé  sain,  lorsque  l’hémisphère  malade 
incapable  de  produire  le  rnouvemenl  d’élévalion  qui  doil  la  déclancher, 
oblige  à  rapporter  celte  contrepression  défaillanle  à  l’action  de  l’hémisphère 
^ulade.  C’est  là  d’ailleurs  la  raison  pour  laquelle  l’absence  du  phénomène 
plus  absolue  dans  les  hémiplégies  hystériques,  parce  que  l’impo- 
f-^Uce  fonctionnelle  de  l’hémisphère  est  plus  complète  et  plus  totale  que 
impotence  organique. 

D  résulte  de  toutes  les  considérations  qui  précèdent,  que  l’existence  de 
communications  homolatérales,  grâce  à  l’existence  du  faisceau  pyramidal 
direct,  permet  à  chaque  hémisphère  de  commander  certains  mouvements 
fonctionnels  particuliers  par  une  action  homolatérale,  au  lieu  de  Faction 
croisée  habituelle  des  ordres  cérébraux.  Toutefois  la  distribution  des 
’Uflux  centrifuges  entre  les  deux  faisceaux  pyramidaux,  homolatérale 
pour  le  faisceau  pyramidal  direct,  hétérolatérale  pour  le  faisceau  croisé, 
Pc  résulte  ni  de  connexions  anatomiques  préétablies  de  centres  et  de 
Muscles  particuliers  et  déterminés,  ni  d’un  partage  quantitatif  quel¬ 
conque,  mais  uniquement  d’un  parlage  qualitatif,  fixé  par  le  but  fonction¬ 
nel  en  cause,  suivant  l’indice  dynamique  de,  répartition  que  leur  imposent 


leurs  éléments  constitutifs  originels  :  mode  de  réparlilion  pouvanl  appeler 
indifféremment  ions  les  muscles  au  sennce  de  l’un  ou  de  l’autre  hémisphère, 
suivant  les  besoins  fonctionnels  des  associations  motrices  en  feu  dans  les 
divers  cas  iiarticuliers.  Il  va  de  soi  (jue  les  communications  motrices  avec 
la  périplu'rie,  représentées  par  d('s  excitations  de  cheminement  hétéro- 
latéral,  sont  de  l)eaucoup  les  plus  nombreuses,  d’où  est  résultée  la 
grande  prédominance  du  nombre  des  fibres  croisées  sur  celui  des  fibres 
directes. 

Les  conclusions  qui  précèdent  ne  s’appliquent,  bien  entendu,  qu’aux 
associations  motrices  qui,  tout  er  emi)loyant  des  muscles  appartenant  aux 
deux  côtés  du  corps,  présentent  néanmoins  Une  dominante  périphé¬ 
rique  Unilatérale,  et  relèvent  de  ce  fait  de  la  commande  d’un  seul  hémis- 
sphèro.  J, CS  associations  c[ui  comportent  V inlervenlion  simullanée  des 
deux  hémisphères,  soit  en  sijnergie,  comme  c’est  le  cas  pour  les  mouve¬ 
ments  symétriques  bilatéraux  homologues,  tels  que  les  mouvements 
d’élévation  ou  d’abaissement  des  yeux  ou  le  mouvement  des  marionnettes 
par  exemple  ;  soit  en  opposition,  comme  c’est  le  cas  dans  les  mouvements 
dyssymétriques  de  la  gymnastique  suédoise,  procèdent  d’un  mécanisme 
physiologique  différent.  En  pareil  cas,  les  connexions  croisées  habituelles 
sont  à  peu  près  seules  en  cause  des  deux  côtés,  mais  l’exécjution  des  mou¬ 
vements  repose  alors  sur  la  collaboration  correcte  des  deux  hémisphères, 
assurée  elle-même  par  l’influence  réciproque  qu’ils  exercent  l’un  sur 
l’autre,  par  l’intermédiaire  du  corps  calleux,  des  fibres  d’association,  et 
généralement  de  toutes  les  fibres  commissurales  interhémisphériques. 

C’est  également  ce  dernier  mécanisme  qui  intervient  dans  les  cas  où  les 
deux  hémisphères  collaborent  en  antagonisme,  comme  il  arrive  dans  les 
inclinaisons  latérales  dans  le  plan  transversal  au  cours  desquelles  la 
kinésie  active  des  muscles  producteurs  de  l’inclinaison  exige  le  relâche¬ 
ment  simultané,  par  kinésie  négative,  des  muscles  hétéronymes. 

IV 

La  multiplication  des  connexions  des  centres  avec  la  périphérie,  qui 
résulte  de  l’addition  de  commandes  directes  aux  commandes  croisées 
habituelles,  est  de  nature  à  compliciuer  le  problème  de  la  distribution 
périphérique  exacte  des  incitations  motrices  entre  les  fibres  musculaires 
des  divers  muscles,  appelées  à  réaliser  les  mouvements,  commandés  par 
les  réflexes  ou  fixés  par  la  volonté,  problème  qui  n’a  pas  soulevé  l’atten¬ 
tion  qu’il  mérite  et  qui  n’a  donné  lieu  jusqu’ici  à  aucune  tentative  de 
précision  physiologique. 

Le  problème  de  la  distribution  périphérique  des  éléments  conslilulifs  des 
associations  molrices,  esl  ioul  à  fait  analogue  à  celui  de  la  reconnaissance 
par  les  centres  de  la  localisation  des  origines  des  impressions  sensorielles. 
La  correspondance  régionale  des  zones  centrales  de  perception  des  influx 
centripètes,  ou  d’émission  des  influx  centrifuges,  et  des  zones  périphé¬ 
riques  de  réception  des  uns,  ou  d’action  des  autres,  n’est  pas  douteuse  ; 
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mais  il  n’en  est  plus  de  même  de  la  liaison  directe  des  cellules  correspon¬ 
dantes,  qui  constitue  l’interprétation  classique  des  localisations  senso- 
'^lelles,  et  qui,  sans  qu’elle  ait  été  formulée  explicitement  pour  les  répar- 
l-itions  motrices  comme  pour  les  premières,  semble  bien  être  seule  pré¬ 
sente  à  la  pensée  des  physiologistes  et  des  cliniciens. 

J’ai  déjà  montré,  à  diverses  reprises,  et  depuis  longtemps,  (juc  cette 
théorie,  qu’on  peut  qualifier  de  théorie  anatomique,  de  théorie  géomé¬ 
trique,  ou  de  Ihcorie  des  fibres  directes,  soulève  de  rnulliples  objections,  qui 
”6  permettent  pas  de  la  conserver  pour  l’interprétation  des  localisations 
^^nsitivo-sensorielles  (1)  ;  plus  récemment,  j’ai  montré  qu’il  en  était  de 
nême  pour  celle  de  la  répartition  périphérique  des  excitations  motrices  (2). 

Dans  les  deux  cas  il  faut  admettre  que  les  réceptions  sensorielles  d’une 
P9rt,  les  émissions  des  carions  moteurs  de  l’autre,  présentent  une  certaine 
'^dépendance  des  filets  nerveux  qui  les  véhiculent,  parce  qu’ils  portent 
eux-mêmes  des  caractères  particuliers,  fixés  dès  leur  point  de  départ, 
indice  local  d’origine  pour  les  uns,  indice  de  réparliiion  périphérique  pour 
*63  autres,  qui  font  partie  intégrante  de  leur  ensemble  et  assurent  dès  lors, 
par  leurs  propres  moyens,  le  rôle  qui  leur  est  dévolu.  L’exposé  complet  de 
6ette  manière  de  voir  e.xigerait  do  longs  développements,  dans  lesquels 
d  me  paraît  inutile  d’entrer,  puisqu’elle  a  déjà  fait  l’objet  de  mémoires 
particuliers  auxcjuels  pourront  se  reporter  les  lec.tcurs  (jui  s’y  intéressent. 


En  résumé,  l’analyse  des  associations  motrices  physiologiques  montre 
à  côté  des  associations  motrices  simples  qui  n’utilisent  que  des  con- 
l'mctions  musculaires  unilatérales  relevant  de  l’hémisphère  du  côté  opposé, 
d  existe,  d’une  part,  des  associations  qui  reposent  sur  des  contractions 
''lusculaires  principales  unilatérales,  mais  cjui  comportent  cependant  le 
concours  subordonné  de  muscles  hétérolatéraux  ;  d’autre  part,  des  asso¬ 
ciations  plus  complexes,  comportant,  à  côté  des  contractions  muscu- 
iaires  principales  unilatérales,  qui  forment  le  primum  movens  conscient 
de  l’association,  des  contractions  musculaires,  généralement  inconscientes, 
®'égeant  du  côté  opposé  du  corps,  qui  constituent  des  mouvements  syner- 
Siques  complémentaires,  nécessaires  à  la  réalisation  correcte  des  pre- 
mières. 

Les  mouvements  de  rotation  de  la  tête  et  des  yeux,  réalisés  prim'ipale- 
''^ent  par  des  muscles  siégeant  dans  le  c.ôté  du  corps  opposé  à  la  direc- 
Eon  de  la  rotation,  mais  utilisant  le  concours  du  moteur  oculaire 
eommun  et  du  sterno-cléido-mastoïdien  hétérolatéraux  par  rapport  aux 


(|)  L.  lUnn.  Do  l’effai'emcnL  de  la  laclic  aveugle  dans  le  champ  visuel  ol  do  la  loca- 
nsalion  des  image.s  sensorielles.  Hôle  do  1’  «  indice  local  ».  Journal  de  Physiologie  et 
^  ,Jj°lbologie  générale,  1911),  j).  534-548. 

*,  !?)  Bard.  Do  l’exislcnco  d’un  «  indice  de  rdparliUon  »  dans  les  éléments  consli- 
''Ulifs  dos  associations  motrices.  Journal,  de  Phys,  et  de  Palhol.  ôénerale,  1  Ji8,  p.  mi  -404. 
,  Iju  Mécanisme  physiologique  des  liaisons  liomolatéralcsdes  appareils  périphérique 
''  oes  centres  nerveux.  Journal  de  Phys  el  de  Palhol.  générale,  19‘28,  p.  238-g4b. 
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premiers,  fournissent  l’exemple  le  plus  simple  et  le  plus  caractéristique 
du  second  groupe  ;  le  phénomène  d’opposition  complémentaire  de  Hoover 
est  un  type  complet  du  troisième. 

L’origine  unihémisphérique  de  la  commande  motrice,  évidente  dans 
le  premier  groupe,  est  tout  aussi  réelle  dans  les  deux  autres,  comme  il 
apparaît  déjà  a  priori  par  la  seule  analyse  de  l’acte  volontaire,  et  comme 
le  démontre  l’étude  de  leur  comportement  chez  les  hémiplégiques.  Il  en 
résulte  que  cet  unique  hémisphère,  qui  commande  les  contractions  mus¬ 
culaires  principales  de  l’association  par  voie  croisée,  suivant  la  règle 
ordinaire,  commande  par  contre,  par  voie  directe,  les  contractions  com¬ 
plémentaires.  Comme,  d’autre  part,  cette  voie  directe  e.st  susceptible 
d’atteindre  à  l’occasion  la  totalité  ou  la  presque  totalité  des  muscles, 
elle  ne  peut  être  constituée  que  par  un  faisceau  de  fibres  de  projection 
motrices  qui  échappent  à  la  décussation  ;  le  faisceau  pyramidal  direct 
répondant  seul  à  cette  définition,  il  est  permis  d’affirmer  que  c’est  là  le 
rôle  physiologique  qui  lui  est  dévolu. 

hmlin,  il  est  encore  d’autres  associations  motrices  dans  lesquelles  les 
contractions  musculaires  sont  do  siège  unilatéral,  et  dont  le  comporte¬ 
ment  chez  les  hémiplégiques  révèle  néanmoins  la  commando  par  l’hémi¬ 
sphère  homolatéral,  par  un  paradoxe  que  rien  ne  permettait  do  prévoir. 
Tel  est  le  cas,  unique  jusqu’ici,  des  inclinaisons  lati'rales  dans  le  plan 
transversal  du  corps,  que  les  résultats  de  l’exploration  voltaïque  des  la¬ 
byrinthes  obligent  à  attribuer  à  l’action  de  l’hémisphère  situé;  du  côté 
des  muscles  producteurs  de  l’inclinaison  ;  dès  lors  leur  commando  homo¬ 
laterale  doit  sans  doute,  par  analogie  avec  les  précédentes,  emprunter 
également  la  voie  du  faisceau  pyramidal  direct. 

Malgré  1  absence  d  un  faisceau  distinct  de  fibres  de  projection  directes 
chez  les  animaux,  il  est  certain  qu’il  existe  chez  eux  des  connexions  céré¬ 
bro-spinales  homolaterales,  par  le  fait  du  mélange  aux  fibres  du  faisceau 
pyramidal  croisé  de  fibres  qui  ne  participent  pas  à  la  décussation  <les  pyra¬ 
mides  ;  la  formation  chez  l’homme,  d’un  faisceau  pyramidal  direct,  dis¬ 
tinct,  permet  de  penser  que  le  meilleur  aménagement  des  connexions 
homolatérales,  qui  en  résulte,  correspond  à  un  perfectionnement  fonc¬ 
tionnel  de  l’exécution  des  associations  motrices. 
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3f<0  SOCllh'l-:  DU  SEVHOLOGIE  DE  PAIUS 

M.  le  Président  souhaite  la  bienvenue  à  MM.  de  CRAENE(de  Bruxelles), 
correspondant  étranger  ;  Auadie  (de  Bordeaux),  correspondant  national  ; 
Froment  (de  Lyon),  correspondant  national,  c[ui  assistent  à  la  séance. 

Correspondance. 

Le  Secrétaire  général  donne  connaissance  : 

D’une  lettre  de  M.  Fernando  Gorriti  (de  Buenos-Aires)  remerciant  la 
Société  de  l'avoir  nommé  membre  correspondant  étranger  ; 

D’une  lettre  deM.  le  Professeur  Mairet  (de  Montpellier)  donnant  sa  dé¬ 
mission  de  membre  correspondant  national.  Le  Bureau  déplore  la  dé¬ 
cision  de  M.  le  Professeur  Mairet  et  regrette  c|ue  les  statuts 'ne  permettent 
pas  de  nommer  membre  honoraire  M.  Mairet,  qui  est  un  des  plus  an¬ 
ciens  membres  delà  Société. 

M.  Perrin,  membre  correspondant  de  la  Société  de  Neurologie,  a  trans¬ 
mis  delà  part  de  la  Société  de  Médecine  de  Nancy,  dont  il  est  le  Président, 
le  vœu  suivant  émis  |)ar  elle,  le  26  juin  1929,  à  la  suite  d’un  rapport  pré¬ 
senté  par  M.  Edouard  Aubry  : 

«  Devant  la  fréquence  des  intoxications  causées  par  les  dérivés  de  la 
malonylurée,  la  Société  de  Médecine  de  Nancy  émet  le  vœu  que  ces  pro¬ 
duits  soient  inscrits  dans  le  tableau  A  établi  par  le  décret  du  14  sep¬ 
tembre  1926,  parmi  les  substances  toxiques  dont  la  délivrance  et  le 
renouvellement  ne  peuvent  être  effectués  sans  désignation  expresse  faite 
par  le  médecin  (art.  21,  2®  catégorie). 

«  Ce  vœu  sera  transmis  par  le  Bureau  de  la  Société  aux  autorités  com¬ 
pétentes.  » 


Dons. 

Le  Trésorier  a  reçu  les  dons  suivants  pour  le  Fonds  de  secours  : 

Anonyme,  300  francs  ; 

Anonyme,  200  francs. 

Médaille  de  M.  Justin  Godart. 

A  l’occasion  du  vingt-cinquième  anniversaire  de  l’entrée  de  Justin  Go¬ 
dart  dans  la  vie  publique,  un  grou])e  de  ses  amis  a  songé  à  lui  offrir  un 
souvenir  cl  a  ouvrir  une  souscri])tion  qui  permettra  de  lui  remettre  une 
plaquette  due  au  ciseau  du  sculpteur  lyonnais  Jean  Chorel. 

M.  Froment  fait  part  à  la  Société  de  cette  manifestation  :  M.  Justin  Go¬ 
dart  a  favorisé  les  travaux  de  la  Société  pendant  la  guerre;  il  a  présidé 
plusieurs  de  ses  séances  ;  il  a  contribué  grandement  à  l’organisation  des 
Centres  Neurologiques  et  aux  recherches  de  Neurologie  de  guerre.  Les 
membres  de  la  Société  ne  manqueront  pas  de  s’associer  à  I  hommage 
rendu  à  M.  Justin  Godart. 
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Présentation  d’ouvrage. 

M.  Souques  présente  à  la  Société  un  livre  de  M.  Mussio  Fournier  (de 
Montevideo),  Estudios  de  Clinica  me  ica  ; 

J’ai  l’honneur  de  déposer  sur  le  bureau,  pour  la  bibliothèque  de  la 
Société  de  Neurologie,  un  ouvrage  de  notre  distingué  correspondant, 
le  prof.  Mussio  Fournier,  de  Montevideo  (1).  Dans  ces  Etudes  de 
Clinique  medicale  il  a  réuni,  d’une  part,  des  recherches  inédites  et,  d’au¬ 
tre  part,  des  travaux  déjà  publiés  par  lui.  Parmi  ces  derniers,  il  en  est 
qui  sont  reproduits  littéralement,  sans  aucune  modification;  tandis  que 
d’autres  ont  été  légèrement  remaniés,  soit  dans  leur  texte,  soit  dans 
leur  interprétation. 

Tous  sont  fort  intéressants.  Quelques-uns  apportent  des  vues  originales 
et  des  notions  nouvelles.  Sous  ce  rapport,  je  signalerai  particulièrement  ; 

1°  Le  chapitre  consacré  aux  troubles  nerveux  du  mijxœdème,  où 
l’auteur  montre  l’existence  de  phénomènes  cérébraux,  cérébelleux,  spi¬ 
naux,  périphériques  ;  où  il  insiste  sur  les  anomalies  des  réactions  élec¬ 
triques  et  sur  la  lenteur  des  réflexes  tendineux,  (|ui  contraste  avec  leur 
rapidité  chez  les  basedowiens,  ainsi  qu’en  font  foi  d’excellents  tracés  gra- 
phi([ues.  La  guérison  de  ces  troubles  par  la  thyroïdinc  en  montre  nette¬ 
ment  la  nature  ; 

2°  Le  chapitre  des  troubles  circulatoires  du  myxœdème,  rempli  de 
tracés  probants.  En  collaboration  avec  Ch.  Laubry,  M.  Mussio  Four¬ 
nier  a  fait  voir  qu’il  y  avait  une  angine  de  poitrine  d’origine  myxœdéma- 
teuse  et  que  les  modifications  de  l’électrocardiogramme  [absence  de  P  et 
de  T]  étaient  dues  à  l’augmentation  de  la  résistance  électrique  de  la  peau, 
contrairement  à  ce-qu’on  observe  dans  le  goitre  exophtalmique  : 

3°  L’étude  sur  la  narcolepsie,  la  cataplexie  et  la  myasthénie.  L’auteur 
y  démontre  cette  notion  imprévue,  à  savoir  que,  pendant  les  quelques 
secondes  que  dure  l’accès  cataplexique,  il  y  a  inexcitabilité  des  nerfs  et 
des  muscles  ; 

4°  L’étude  sur  le  masque  népliritique  de  l  insuffisance  thyroïdienne.  On  y 
voit  que  l’hypotbyro’idisme  marqué  peut  produire  des  œdèmes  mous  avec 
ascite,  hydrotborax  et  azptémie,  au  i)ointde  simuler  une  néphrite; 

5°  Enfin  un  chapitre  tout  à  fait  original  sur  l’asthme  hydatique,  c’est-à- 
dire  sur  l’existencede  crises  d’asthme,  d’origine  anaphylactique,  au  cours 
de  kystes  bydatiques. 

M  Mussio  Fournier  est  très  au  courant  de  la  littérature  médicale, 
notamment  de  la  bibliographie  française.  Son  livre,  illustré  et  édité  avec 
beaucoup  de  soin,  est  à  la  fois  précis  et  clair.  Quoique  écrit  en  langue 
espagnole,  il  est  pour  nous  facile  à  comprendre.  Il  m’est  agréable  d’ajouter 
qu’il  fait  le  plus  grand  honneur  et  à  son  auteur  et  à  la  clinique  montévi- 
déenne. 

(1)  Miissio-I’ournihr  (J.-C.).  Estudios  de  Clinica  mhlica.  Un  volume  do  341  pages 
avec  140  figures.  A.  Barreiro  y  Ramos,  éditeurs,  Montevideo,  1929, 
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L’Insuline,  atténuant  les  effets  seconds  du  parkinsonisme,  tend 
à  normaliser  le  taux,  parfois  abaissé,  de  la  réserve  alcaline, 
par  M.\r.  J.  l''jîo.MKNT,  A.  Badinand  el,  !\I.  1)i:vai,. 

«  Admettre  une  hypothèse  avec  circonspection  —  écrivait  James  Par¬ 
kinson,  dans  son  essai  sur  la  paralysie  tremblante  (1)  —  procure  des 
avantages  particulièrement  évidents  dans  les  sciences  ([ui  ont  pour  but 
l'art  de  guérir.  »  Et  de  fait  si  l’insuline  tient  à  l’égard  du  parkinsonisme 
ce  qu’elle  semble  promettre,  c  est  bien  à  l’hypotbèse  de  la  dystasie  par¬ 
kinsonienne  formulée  pour  la  première  fois  par  l’un  de  nous,  ici  même 
le  7  janvier  1926  (2),  et  non  pas  à  quelque  jeu  du  hasard  que  nous  en 
serons  redevables. 

La  notion  de  la  dystasie  parkinsonienne  ne  conduisait-elle  pas  à  une 
étude  plus  approfondie  du  tremblement  et  de  la  rigidité  du  parkinsonien  ? 
Les  caractères  et  les  variations  incessantes  de  ladite  hypertonie  —  si 
voisine  de  cette  rigidité  de  déséquilibre  (d)  que  par  une  cuisante  expé¬ 
rience  nous  savons  génératrice  de  fatigue  —  n’incitait-elle  pas  à  réviser 
de  fond  en  comble  toute  la  (piestion  de  la  biochimie  du  parkinsonien?  Il 
n’en  fallait  pas  j)lus  pour  constater  que  le  coelïicient  de  Maillard-Lanzen- 
berg  tout  comme  l'élimination  créatinique  et  l’étude  du  métabolisme  basal 
justifiaient  amplement  l’immense  et  l’incompréhensible  fatigue  qu’accuse 
le  parkinsonien  (4).  De  là  à  mettre  en  cause  un  véritable  état  de  surme¬ 
nage  musculaire  générateur  d’elfets  seconds,  voire  de  lésions  —  surme¬ 
nage  musculaire  dont  la  cachexie  parkinsonienne  serait  l’iillime  abou¬ 
tissant  (5)  —  il  n’y  avait  qu’un  pas.  Ces  étapes  franchies  —  nous  nous 
excusons  de  les  avoir  brièvement  rappelées  —  on  était  conduit  à  l’idée 
que  l’insuline  pouvait  venir  elïicacement  en  aide  au  surmené  parkin¬ 
sonien  toujours  en  état  de  sub-acidose  Ji)  et  parfois  d’acidose  avérée. 

«  L’insuline  peut  guérir  la  cachexie  parkinsonienne,  conséquence  du 
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(2)  J.^'iioMCNTOt  1>.  Dm.oni-;.  I.c  tremblement  parkinsonien  n’ost  pas  un  trcml 
mont  do  re.pos.  —  J.  I'iiomunt  et  II.  (lAitnèiu;.  La  rit'iditc  parkinsonienne  et  la  r 
dentée  s’cffae.ent  au  repos.  Leur  earaetère  dystasiriue.  Soc.  de  Neurol.,  7  janvier  li 
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(4)  .1.  Liiomunt  et  L.  Vni.i.u/-  Du  métabolisme  muse.ulaire  dans  l’état  parkinsonien. 
Acidose  d’origine  lactique  et  eréatininurie.  .Soc.  de  Neurol.,  31  mai  1927,  et  Rev.  de 
Neurol.,  1927,  t.  I,  p.  1071-1074.  —  ,1.  l•'IlOMRN•r  et  |{.  Coiia.jüd.  Des  perturbations 
du  métabolisme  basal  dan.s  l’état  parkinsonien  et  de  ses  causes.  Soc.  de  Neurol.,  (i  jui 
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surmenage  imisculairc  ([u’entraîne  l’état  dystasique.  »  Ce  titre  (que  nous 
donnions  à  la  communication  dans  laquelle,  le  7  novembre  1929,  nous 
rapportions  ici  même  avec  G.  Mouriquand  les  détails  d’une  cure  quasi 
miraculeuse)  n’était  pas  présomptueux. 

Lejeune  malade  dont  il  était  question,  maintenu  du  11  juillet  1929  à  ce 
jour  au  traitement  insulinique  (20  puis  30  unités  pro  die),  continue  à  en 
irénéficier.  On  a  peine  à  reconnaître  dans  ce  petit  figé  du  type  hémi- 
Parkinsonien  —  qui  mène  une  vie  subnormale  et  qui,  il  y  a  10  jours,  put 
feire  deux  heures  de  patin  à  roulettes  —  le  cachectique  grabataire  de 
juillet  dernier,  aux  quatre  membres  bloqués  en  flexion  par  des  contrac¬ 
tures  et  des  rétractions  invincibles. 

L’insuline  aidée  de  l’hyoscine  a  pu  de  même  enrayer,  puis  faire  nette¬ 
ment  rétrocéder,  chez  un  enfant  de  10  ans,  un  état  figé  ancien  remontant 
^  Sans.  S’étant  accusé  de  plus  en  plus,  cet  état  avait  rendu  impossible  la 
marche  sans  soutien  et  même  la  station  debout.  Assis,  l’enfant  se  tassait, 
^  effondrait.  On  eût  dit  que  s’adressait  à  lui  l’invocation  de  Paul  Valéry  à 
1  Somme  qui  s’endort  :  «  Hélas,  comme  tu  cèdes  à  ta  substance,  et  te  con¬ 
formes,  chère  chose  vivante,  à  la  pesanteur  de  ce  que  tu  es.  » 
î*eu  à  peu,  d’abord  sous  l’action  de  l’insuline  utilisée  seule  tout  un 
mois,  puis  conjointement  à  l’hyoscine,  on  vit  se  tarir  le  filet  de  salive  qui, 
sans  cesse,  coulait  des  lèvres  ;  se  dissiper  l’obnubilation  ;  renaître  les 
orces,  la  vivacité,  la  gaîté,  l’intelligence;  refleurir  les  joues,  se  redresser 
®  taille.  L’enfant  se  remit  à  marcher  seul  et  récupéra  plus  ou  moins  la 
motilité  de  la  main  qui  était  figée. 

^ais  la  cachexie  n’est  pas  la  seule  indication  de  l’insuline  dans  l’état 
Parkinsonien.  Elle  exerce  sur  la  rigidité  parkinsonienne,  en  dehors  de 
®tat  cachectique,  une  action  immédiate  qui  n’est  pas  sans  analogie  avec 
^aile  d’hyoscine.  C’est  le'fait  ([u’établissait  encore  l’un  de  nous  à  la  séance 
'  novembre  1929,  dans  une  autre  communication  faite  en  collaboration 
Christy  et  A.  Badinand.  Il  y  était  fait  mention  d'une  parkinsonienne 
ans  qui  présenta,  en  sus  de  l’atténuation  de  sa  rigidité  et  de  l’amé- 
'oration  de  l'état  général,  une  diminution  des  chiffres  obtenus  dans  le 
du  métabolisme  basal  De  47  (élévation  de  28  %)  le  taux  du  M.  B. 
Passaà40  après  12jours  età36(chiirre  normal)  après  20  jours  de  traitement. 
Ayant  acquis  une  plus  grande  expérience  du  traitement  de  l’état  par- 
msonicn  par  l’insuline,  auquel  nous  avons  ou  déjà  recours  dans  vingt 
nous  voulons  seulement,  dans  cette  nouvelle  communication,  attirer 
^ftention  sur  unautre  témoin  biochimique  de  rellicaciléet  de  l’utilitc  du- 
fraitemeul  ;  les  modifications  de  la  réserve  alcaline. 

La  réserve  alcaline  chez  le  normal  —  qu’on  nous  permette  de  le  rap- 
~  oscillerait  entre  53  et  77  pour  les  auteurs  américains,  entre  60 
^0  (Chambon)  pour  les  auteurs  français.  Ce  sont  ces  derniers  chiffres 
flae  nous  devons  retenir,  la  méthode  d’analyse  à  laquelle  nous  avons  eu 
•’^coiirs  étant  celle  deChamhon  (1). 

leiil)  t^UA.MuuN.  DoLcrminaLion  simple  gazoraélrique  des  ions  CO“  et  CO^il.  Unl- 
os  .Sc.  Pharmaceutiques,  n"  5,  mai  19üü. 
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Rappelons  encore  que  Mayers  a  établi  pour  l’état  pathologique  l’échelle 
de  gravité  suivante  : 

/  50  à  40,  acidose  latente  ou  légère; 

Réserve  alcaline  de  |  40à  30,  acidose  franche; 

(  au-dessous  de30,  acidose  grave. 

Etant  j)lus  ou  moins  générateur  d’acidose,  l’état  parkinsonien  entraîne 
souvent  un  certain  fléchissement  du  taux  de  la  réserve  alcaline.  Elle  y  est 
de  taux  limite,  suhnormale  (54  à  56)  ou  légèrement  abaissée  (44  à  50)1 
exceptionnellement  en  fléchissement  marqué.  C’est  ainsi  que  le  taux  d® 
la  R.  A.  était  à  36  (au  lieu  de  60)  chez  une  parkinsonienne  de  35  ans  d® 
milieu  aisé,  de  bon  état  général,  et  qui  n’était  nullement  glycosuriqiie,  1® 
fait  fut  vérifié  à  de  multiples  reprises. 

Toutes  les  fois  que  le  taux  de  la  réserve  alcaline  était  trop  faible  avant 
le  traitement  insulinique,  nous  l'avons  vu,  après  traitement,  se  normaliser. 
C’est  ainsi  (jue  sous  la  seule  action  de  l’insuline  (10  à  15  unités  pro  die) 
létaux  de  la  réserve  alcaline  passa,  dans  le  cas  sus-mentionné,  de  36  à 
47.  L’adjonction  ultérieure  de  l’hyoscine  ne  modifia  pas  la  R.  A.  de  cette 
malade  ;  elle  resta  au  même  taux. 

L’amélioration  la  plus  manifeste,  objectivement  et  subjectivementi 
l’amélioration  la  plus  rapide  étant  obtenue  chez  les  parkinsoniens  pa® 
l’association  de  l’insuline  et  de  l’hyoscine,  nous  ne  nous  sommes  pas  crUS 
toujours  autorisés  à  retarder  la  mise  en  jeu  de  la  double  médication.  EU® 
est  d’autant  plus  indiquée  qu’insuline  et  hyoscine  semblent  se  prêter 
mutuellement  mainfoi'le.  C’est  grâce  à  leur  action  combinée  que  la  réserV® 
alcaline  passa  chez  deux  autres  parkinsoniennes  adultes  (R.  A.  normale  ■ 
60-70)  de  54  à  59  et  de  .56  à  63  ;  —  chez  l’enfant  de  10  ans,  dont  il  fut  plu* 
haut  question  (R.  A.  normale  :  55),  de  44  à  50. 

Les  faits  que  nous  avons  rapportés  démontrent  l’utilité  et  l’efficacité  du 
traitement  insulini(|ue  dans  l’état  parkinsonien.  Il  va  sans  dire  qu’il  u® 
faut  pas  lui  demander  de  «  déparkinsoniser  »  les  malades,  ou,  en  d’autreS 
termes,  de  supprimer  la  priimim  moveiis  de  tous  les  troubles  :  l'clat  dÿsla' 
siqiie. 

Quelle  doit  être  la  durée  des  cures  insuliniques  dans  l’état  parkinsO' 
nicn  ?  Quelles  sont  les  doses  optima?  Quels  sont  les  meilleurs  mode* 
d’association  de  l’insuline  et  de  l’hyoscinc  ?  De  patientes  et  longue* 
recherches  peuvent  seules  permettre  de  répondre  avec  précision  à  tout®* 
ces  ([uestions. 

Les  hypertonies  pyramidales  ou  extrapyramidales  n’imprimeD^' 

elles  pas  au  métabolisme  musculaire  —  au  degré  près  —  deS 

variations  de  même  sens  que  les  contractions  volontaires,  pu® 

iMM.  ,J.  Euüment,  A.  Badinand  et  M.  Chamdron. 

Classiquement  la  fonction  tonique  et  la  fonction  clonique  n’iinprimeut 
pas  au  métabolisme  musculaire  des  variations  de  même  ordre, 
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fonciion  dite  Ionique  serait  liée  à  un  métabolisme  albuminoïde  qui 
aboutirait,  en  partant  des  protides  constitutives  du  muscle,  à  la  forma¬ 
tion  de  composés  azotés  spéciaux  :  la  créatine  et  la  créalinine.  Norraale- 
iiient,  seule  la  créatinine  apparaît  dans  les  urines  ;  excrétée  par  le  rein, 
elle  est  vraisemblablement  sécrétée  par  le  foie  aux  dépens  de  la  créa¬ 
tine. 

La  fonciion  dite  clonique  serait  liée  à  un  métabolisme  bydrocarboné  qui 
aboutirait,  en  partant  des  qlucides  musculaires  (glycogène,  glycose  et 
autres  sucres)  à  la  formation  décomposés  acides  dont  le  plus  connu  est 
*  acide  sarcolacti(]ue.  Ces  aciiles,  engendrés  parla  contraction  musculaire, 
*^ont  normalement  transformés  dans  l'organisme  et  n’ap])araisscnt  pas 
‘bins  les  urines.  C’est  l'élévation  du  coefjicient  de  Maillard-Lanzenberg,  ou 
on  d’autres  termes  l’augmentation  du  taux  de  l’ammoniaque  urinaire,  qui 
ost  le  témoin  de  cette  acidose  physiologique  (l). 

L' hypertonie  extrapyramidale  (hypertonie  parkinsonienne)  ne  ré[)ond  pas 
Il  ce  schéma.  Les  recherches  (|ue  l’un  de  nous  lit  avec  L.  \'elluz  et 
b-  Corajod  (2)  ne  laissent  aucun  doute  à  cet  égard.  Il  y  a  généralement, 
obez  le  parkinsonien,  (|ui,  ne  tremblant  pas,  n’est  ])as  raide,  tout  à  la  fois 
exagération  de  l’élimination  eréatini(|ue  et  élévation  horaire  marquée  du 
ooefücicnt  de  Maillard-I  ..anzenberg.  Ainsi  le  parkinsonien  rigide  s’appa¬ 
rente  à  l’homme  ([ui  exécute  un  travail  musculaire.  11  s'y  apparente 
‘'leine  de  par  le  métabolisme  basal,  'l’ont  semble  se  passer  comme  si  le 
Uiaintien  d’une  attitude  staticpie  donnée  impliquait  ])our  le  parkinsonien 
Cil  travail  musculaire  plus  marqué  ([ue  pour  le  normal.  Bien  loin  d’exclure 
I  intervention  d’un  travail  musculaire,  le  tonus  |)o.stural  —  même  à  l’état 
corinal  -  l’implique,  en  fait. 

L’étude  bioehimi(|ue  des  hypertonies  pyramidales  justilie-t-elle  —  au 
iiioins  pour  ce  (|ui  les  concerne  —  le  concept  sus-mentionné  ? 

Lans  une  communication  qu’il  lit,  ici  même,  avec  L.  Velluz,  l’un  de 
Cous  avait  montré  ([u’il  pouvait  en  être  ainsi.  Dans  deux  des  sept  cas 
cludiés,  toutefois,  il  y  avait  élimination  exagérée  de  créatinine  et  élé- 
''iiiion  horaire  manifeste  du  taux  de  rammoniaque  urinaire.  Mais  dans 

Cil  de  ces  cas  (sclérose  latérale  amyolrophi(|ue)  à  l’hypertonie  sc  super- 
Posaient  des  secousses  fasciciilaires  marquées,  et  dans  l'autre  cas  (diplé- 
cérébrale  infantile)  existaient  des  mouvements  atbétosiques  incessants. 
"C  complexité  des  variations  du  métabolisme  musculaire  [)ouvait  tenir 
c  'intervention  simultanée  des  fonctions  toniques  et  cloni(|ues. 

^nis  les  recherches  (|ue  nous  venons  de  rappeler  ne  prétendaient  pas 
Ccsou(li-(;  les  problèmes  chimiques  (|ue  pose  l’hypertonie  i)yramidale. 


"Eveiî  XEuiioi.o(ayui.;.  —  t.  i,  n®  U,  maiis  1930. 


.  y'-;;  socu/rf:  de  m:i  iii)i.()C, i !■:  de  paiiis 

Désireux  de  mettre  en  évidence  les  curactères  bio-chimiques  de  l’état 
parkinsonien,  nous  avions  simplement  mis  en  regard  les  résultats  obtenus 
dans  ces  cas  pris  comme  témoins.  L'bypertonie  extrapyramidale  dill'érait 
de  l’bypertonie  pyramidale  :  c’était  le  seul  fait  que  nous  avions  retenu. 

Mais  le  schéma  classique  —  mis  à  part  l’iiypertonie  parkinsonienne, 
pour  la{|uelle  son  inexactitude  était  avérée  —  pouvait-il  être  retenu  ?  De 
nouvelles  vérifications  s’imposaient.  C’est  ce  qui  nous  a  incités  à  faire 
l’élude  biochimique  d’uue  paraplégie  spasmodique  polUque. 

Il  s’agissait  d’un  homme  de  156  ans,  ([ui  présenta  en  décembre  1927  des 
douleurs  lombaires  avec  |)oint  de  côté  dans  les  lianes,  douleurs  jirécé- 
dant  l’installation  d’une  paraparésie  progressive,  à  la(|uelle  succéda  en 
janvier  1929  une  paraplégie  complète.  Ce  paraj)légique  entra  à  l’Hôtel- 
Dieu  de  Lyon  le  17  juillet  1929.  Il  demeura,  tant  pour  raison  de  traite¬ 
ment  que  par  nécessité  (depuis  ce  jour  et  durant  toute  la  période  où 
furent  faites  nos  explorations  chimiques)  en  décubitus  dorsal  sur  ])lanche. 

L’étude  de  l’élimination  créatinique  a  donné  les  résultats  suivants  : 

d  octobre  192!)  :  Créatinine  :  1  gr.  14  pour  1.000  ;  15  gr.  42  par  24  heures. 

Coellicient  créatinitpie  ;  46  milligntmmes  par  kilogramme  et  24  heures 
(normal  :  20). 

L’hypothèse  classique  et  ces  résultats  ne  cadraient-ils  pas  ?  Mais  il  y 
avait,  en  même  temps,  élévation  mar(|uée  du  coellicient  de  Maillard-Lan- 
/.enherg  du  ty])e  horaire,  coellicient  (|ui  normalement  oscille  autour  du 
chillre7. 

P’’  octobre  1929  :  Coefficient  de  Maillard-Lan/.enherg  ;  malin  :  152  ;  midi  : 
11,6  ;  soir  :  16,.'). 

4  octobre  1929  ;  Coellicient  de  Maillard-Lanzenhcrg  :  matin:  26,5;  midi  : 
9,15;  soir  :  18,9. 

Voici  donc  un  cas  d'byperloiiie  pijrumuhde  Iqpique  qui,  loul  comme  l’hg- 
perlonie  extra- pgramidale,  du  poiiil  de  vuebiochimique,  s  apparente  aux  cou- 
tractions  volontaires.  Ce  malade,  inca[)ahle  d’exécuter  aucun  mouvement  de 
ces  jambes,  présentait  des  réllexes  de  défense  très  accusés  (|ui,  seule,  ve¬ 
naient  troubler  l'immobilité  de  ses  membres  inférieurs.  On  ])ouvait  se 
demander  si  le  travail  museulaire  ([u’impli{|uent  les  réllexes  de  défen.se 
n’inlervenaient  i)as,  pour  une  ])art  importante,  dans  la  genèse  des  vicia¬ 
tions  de  son  métabolisme  museulaire.  S'il  en  était  ainsi,  il  faudrait  donc 
admettre  (|uele  schéma  classi(|ue,  inexact  pour  riiy|)ertonie  du  parkinso¬ 
nien,  le  seraiteneore  lunwl hijpertouie  pgramidale  du  tgpe  cutanéo-réllexe- 

Quoiipi’il  en  soit,  rétude  chimitiue  prenait  en  llagrant  délit  de  travail 
musculaire  ce  paraplégicpie  potlitiue  ([ue  l’on  avait  cru  mettre  au  repos 
par  décubitus  dorsal  sur  planche.  Ce  travail  musculaire  n'allait-il  pas 
épuiser  ce  tuberculeux  osseux  et  accentuer  encore  sa  déminéralisation- 
C’est  cecpii  nous  a  conduits  à  joindre  à  rimmobilisation  un  traitement  pal' 
l  insuline,  à  raison  de  10  unités  par  jour. 

Que  celle  lliérapeuli(|ue  y  ail  ou  non  contribué,  nous  avons  vu  s’atlénud 
les  perturbations  du  métabolisme  musculaire,  tandis  (pie  s’amélioraient 
l’étal  général  et  la  contracture. 


Le  28  novembre  1929.  Coefficient  de  Maillard-Lanzenberg  :  matin  :  17  ; 
midi  :  12,6  ;  soir  :  19. 

février  1980.  Coefficient  de  Maillard-L  anzenberg  :  matin  :  12;  midi  : 
''’.8;soir  :  7. 

15  février  1980.  Créatinine  :  6  gr.  50  pour  1.000.1  gr.  14  par  24  heures. 

Coefficient  créatinicpie  :  18  milligrammes  parkilogramme  et  par24  beiircs 
(normal  :  20). 

Le  coefficient  créatinicpie,  on  le  voit,  est  revenu  à  la  normale  bien 
avant  qu’ait  cessé  la  contracture.  L’élévation  horaire  du  coefficient  de 
^aillard-Lanzenberg  continue  |)ar  contre  à  déceler  l’existence  d’un  tra¬ 
vail  musculaire  larvé.  Cette  élévation  est  d’ailleurs  moindre  qu’au  début. 
Les  variations  en  coursd’évolution  du  taux  du  coefficient  de  Maillard-Lan- 
zenberg  sont  plus  ou  moins  proportionnelles  à  l’intensité  de  la  contrac- 
fi'i'c,  les  réllexes  de  défense  gardant  sensiblement  la  même  intensité. 

Le  telles  constatations  montrent  que  l’hypertonie  cutanéo-réllexc,  tout 
au  moins  dans  certains  cas,  s'inscrit  en  faux  contre  l’iiypotbése  dualiste 

<^lassi(|ue. 

Cette  hypothèse  est  elle  tout  au  moins  valable  pour  les  cas  A' hypertonie 
pyramidale  du  type  lendinéo-rellexe.  caractérisée  j)ar  une  contracture  en 
extension  par  exagération  des  réllexes  tendineux,  sans  exagération  mar¬ 
quée  des  réllexes  de  défense. 

Voici  un  cas  de  syndrome  bulbaire  avec  qnadriplégie  spasmodique.  Les 
membres  sont  en  extension  forcéeà  droite  ;  les  nuiselessaillants,  en  relief, 
•'estent  en  état  de  tension  constante.  Les  réllexes  de  défense  étant  peu 
Uiarcjués.  rien  ne  vient  troubler  l’immobilililé  en  dehors  des  courtes  pé- 
*'mdcs  où  l’on  cberebc  la  trépidation  épileptoïde  et  le  elonus  de  la  rotule. 
Ceiix-ei  sont  très  marqués  d’un  côté  tandis  que  de  l'autre  ils  ne  sont 
‘|u  ébauchés.  Quel  est  l'état  biochimique  du  sujet  en  cause  ? 

Le  cocilicient  de  Maillard-Lanzenberg  est  encore  ici  très  nettement 
ùlevé  :  l’élévation  est,  il  est  vrai,  un  peu  moindre  quedans  le  caspréeédent. 
^uici  les  résultats  obtenus  : 

26'  juin  PJ29.  Coefficient  de  Maillard-Lanzenberg:  matin  :  10,5  ;midi  : 
;  soir  :  8,7. 

''^octobre  1929.  Coefficient  de  Maillard-Lanzenberg  :  malin  :  1(5, 5,  midi: 
;  soir  .  14,7. 

Mais  à  rencontre  de  l’iiypolbèse  classique  il  n’y  a  pas  d’élévation  de 

“'imination  créatinicpie. 

inille.l  /, 92, 9.  Créatinine  :  1  gr.  14  pour  l.Ofll);  1  gr.()2  par  24  heures. 

Loellicient  créatinicpie  :  15  milligrammes  par  kilogramme  et  par 

24  heures  (normal  :  2(1). 

Le  ,9  oc/o/);r  7.92.9.  Créatinine  :  1  gr.  12  pour  1.000;  coefficient  créali- 
"‘'fim  :  Kl  milligrammes  par  kilogramme  et  par  24  heures. 

Lmis  ce  cas,  d'hyperlonic  pyrami  talc  leiidinéo-réjle.ve,  l’élévation  du 
'^"^ffieieul  de  Maillard-Lnnzeubcrq  panül  être,  l'e.r pression  biochimique  laj>lus 
delà  conlraclure. 

Les  laits  nous  paraissent  suffire  à  montrer  que  riiyiiolbèse  dualiste  nous 
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propose  un  sclicma  qui  ne  répond  pas  à  la  réalité  et  (ju’il  faut  délinilive- 
inenl  abandonner. 

Nous  ne  prétendons  pas—  cela  va  sans  dire  —  (|ue  l’étude  biochinii- 
(pie  d’un  hypertonique  doit  toujours,  quel  que  soit  le  inonient  considéré, 
déceler  une  perturbation  des  inétabolisines  albiiininoïdes  ou  hydro  carbo¬ 
nés,  ni  mcine  du  seul  inétabolisine  bydro  carboné.  Les  réactions  biochi- 
nii(|iies  sont  beaucoup  troj)  complexes  |)our  ([u’il  en  soit  ainsi.  Ne  sait-on 
])as,  d’ailleurs,  <pie  le  muscle  a  un  pouvoir  tampon  ?  L’un  de  nous  a  par 
exemple  montré,  avec  L  ^^ellu/-,  que  le  coeflicient  de  Maillard-Lanzen- 
berqdugrand  parkinsonien  était  généralement  bas  le  jour  où  il  entrait  à 
I  hôpital,  après  un  voyage  (|ui  l’avait  fatigué.  Mais  le  muscle  n’est  pas 
seul  en  cause.  Les  efforts  de  vicai'ianee  et  les  insuflisances  des  différentes 
glandes  endocrines  et  des  divers  émonctoires  interviennent  certainement 
en  cours  d’étapes.  Nous  ne  connaissons  (]ue  les  ternies  des  métabolismes 
musculaires. 

On  lient  ainsi  comprendre  les  variations  du  coeflicient  de  Maillard- 
Lanzenberg  observées  chez  cette  paraplégiipie  par  sclérose  en  phupies, 
(|ui  présentait,  elle  aussi  -  notons-le  en  passant — des  réllexes  de  défense 
très  accusés.  Un  jour,  nous  trouvons  le  coefficient  normal  ;  un  autre, 
assez  nettement  élevé.  \'oici  d  ailleurs  les  ebiffres  (]ue  nous  avons 
relevés  : 

2iS  janvier  Loefflcicnt  de  Maillard-Lanzenbcrg  :  malin  :  11,4  ;  niidii 
4,34  ;  soir  :  4. 

29  janvier  19,‘l0  :  soir  ;  b, 7. 

2'i  février  1!W  :  Coefficient  de  Maillard-Lanzenbcrg  :  matin  :  0,8  ;  midi: 
T), 9  ;  soir  ;  4,(). 

Coefficient  créatinicpie  :  14  milligrammes,  par  kilogramme  et  par 
21  beures. 

/I  l hijpothèsc  (laaliste  classique,  nonn  devons  donc  snbstiliier  l'injpolhcse  de 
travail  snivanle,  (pie  les  faits  sus-mentionnés  nous  autorisent  à  pro|)()ser  : 

Les  varialions  du  inétabolisine  iniiscnlaire  qnentraincnl  d' nue  jiart  le' 
contraction  volontaire  sontenne  on  non),  d’antre  part  l'Iujpertonie,  dans  ses 
diverses  modalites,  semblent  être,  an  deqré  près,  des  variations  de  même  senS' 

Toutes  les  recherches  cpie  l’iin  de  nous  a  consacrées  à  l’étude  jibysio- 
clinicpie  et  biocbimicpie  des  tonus  de  ])osture  et  du  mécanismede  la  station 
debout,  aboutissent  à  cette  même  coiu  e|)tioii . 
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En  s’appuyant  sur  d’autres  faits  les  pliysiologisles  s’orientent  de  plus  en 
plus  dans  le  même  sens.  Dans  un  récent  article,  ayant  pour  titre  ft  le 
tonus  musculaire  et  le  mécanisme  réflexe  de  la  station  debout  »,  F.  lîre- 
■iier  le  constate  :  «  Actuellement,  dit-il,  l’opinion  tend  à  prévaloircpie  les 
différences,  si  légitimes  ([u’elles  paraissent  au  premier  abord,  des  con¬ 
tractions  toni([ues  pliasicpies  (Sberrington)  n  implicjuent  pas  une  différence 
réelle  de  leur  mécanisme  neuro-musculaire.  » 

Qu’on  nous  permette,  après  l’exposition  des  faits,  de  faire  en  terminant 
à  titre  de  simple  hypothèse  —  une  supposition  susceptible  d’orienter 
de  nouvelles  recherclies.  Pour  une  tension  musculaire  de  même  intensité 
^tde  même  durée  la  contraction  volontaire  soutenue  n’est-elle  pas  plus 
‘Coûteuse  (pie  la  contraction  tonicpie  d’origine  réllexc  ?  Les  contractions 
Volontaires  non  soutenues  dite  clonicpies  ne  sont-elles  pas  plus  coûteuses 
'lue les  réflexes  de  défense  ?  On  peut  se  demander  encore  si  l’iiypcrtonie, 
'ionsécpience  de  la  déviation  d’un  mécanisme  réflexe,  n’est  pas  plus  ou 
'"Oins  coûteuse  suivant  les  réflexes  ([ui  sont  en  cause  :  réflexes  staticpies, 
■’éllexes  de  défense  ou  réflexes  tendineux.  Des  uns  aux  autres  cas,  il  ne 
*'Crait  en  définitive  cpiestion  (pie  de  plus  ou  de  moins. 

le  procès-verbal.  Trois  cas  de  tumeurs  de  la  poche  cranio- 
pharyngée  opérés  et  guéris,  par  jM.M.  ('.i.ovis  Vinci'.nt,  i\lAU(;i:i. 
Ibvvii),  (û  l’iiuiiii':  Priicii. 

Le  7  mai  1<)20  nous  enlevions  comjilètemcnt  la  première  poche  cranio- 
Pl"U'yngéc  (pii  ail  été  enlevée  en  France  et  nous  vous  présentions,  le 
^  juin  suivant,  le  [lelit  malade  guéri.  Nous  vous  ramenons  à  nouveau  (1). 

L  u’a  jilus  (le  crises’  de  forme  éclamptiipic,  et  s’est  développé  d’ime 
l'içoii  très  notable,  il  agrandi  et  grossi  (lig.  1).  Il  mène  la  vie  (pic  |)eut 
''>ener  un  enfant  presipie  aveugle.  Nous  raiipelons  (pie,  lors  de  notre 
''Péralion,  il  n’existait  plus  chez  lui  (pie  (pielijiies  ])crccpti()ns  lumineuses 
‘Liisle  (puulrant  nasal  supérieur  droit. 

La  tumeur  a  étéenlevée  comiilèlemcnl  à  l’exception  d  un  nodule  calcaire 
■esté  dans  le  fond  de  la  selle  lui-ci(|ue  (lig.  2,  3,  4) 

La  |)ièce  ipie  nous  vous  iirésentons  (lig.  5),  la  c()m[)araison  des  clichés 
'■"liograpbiipies,  avant  et  après  l’intervention  (lig.  5),  la  iirésencc de  clips 
'’’■■■'  1  apopliysc  (dinoïde  anlérieui-e,  ténudgiicnl  (pie  nous  ne  nous  abusons 
l'^'s  sur  ce  (pie  nous  avons  fait.  Au  iioint  de  vue  liislologmpic,  la  tumeur 
Un  adamaiiliiiome  typi(pie. 

Lupuis  notre  ]irésentation,  nous  avons  opéré  trois  autres  malades  atteints 
®  tumeurs  de  la  |)oclie  cranio-|)haryngée.  L’unesl  mort  de  rintervention . 
tumeur  était  en  siluation  anormale,  elle  était  sus  et  présellairc  couchée 
lu  nerf  opti(pie  gauche  et  nous  ne  nous  sommes  rendus  comjile  (pie  troj) 


irOlilildlnwIiii/ii'  de  Vmis,  ii"  1  i 
.1  Sociélé  médicale  des  Ilù})iUni:v 


.  Séance  du  V>:j  mai  l'Jv’U. 
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l’on  observe  clans  les  lunieurs  conipi'imant  le  planeber  du  Iroisièine  ven- 
trieiile,  ne  sont  pas  rares,  et  nous  paraissent  très  dignes  de  retenir  l’atten¬ 
tion  ;  d’abord  pareecpi’il  Faut  savoir  cpie  inonientanéinent  un  tel  syndrome 
peut  faire  errer  le  diagnostic-,  mais  aussi  paree  cpi’il  permet  certaines  bypo- 
tbèses,  peut-être  nouvelles,  sur  un  jcoint  de  la  pbysiojcatbologie  de  b> 
lièvre  typhoïde.  L’bypertberinie  clans  la  lièvre  typhoïde  est  explic[uée  coin- 
nuinémcnl  par  l’action  du  bacille  ou  de  la  toxine  sur  des  centres  |)yréto- 
gènes.  Les  observations  cjue  nous  avons  recueillies  permettent  de  suppo¬ 
ser  c|ue  cette  action  s’exerce  avec  prédilection  sur  le  troisième  ventricule. 
Les  épistaxis  communes  aux  tumeurs  de  la  région  et  à  la  lièvre  typhoïde 
ne  viennent  [las  contredire  cette  hypothèse,  au  contraire. 

L’examen  de  l’appareil  de  la  vision  a  montré  chez  cette  jeune  fdle,  dès 
l’abord,  une  acuité  visuelle  cleOà  droite,  normale  à  gauche,  avec  une  hémia¬ 
nopsie  temporale  à  gauche.  Il  n’existait  pas  de  stase  jcapillaii'e.  pas  d’atro¬ 
phie  opticpic  à  bord  net,  ni  à  droite,  ni  à  gauche,  mais  seulement  des  deux 
côtés,  une  décoloration  du  segment  temporal  des  deux  clisc[ues  opticpies.  Et 
cependant  l’acuité  visuelle  était  nulle  à  droite,  normale  à  gauche.  En 
somme,  les  choses  se  |)assaient  comme  s’il  existait  une  névrite  rétrohul- 
haire  à  droite.  Défait,  cette  névrite  existait.  L’opération  montra  un  nerl 
()pti(jue  atrophié,  grisiïtre,  gros  de  1  mm.  à  1  mm.;').  Nous  avons  signalé  ce 
fait  pour  montrer  (pie,  pendant  un  temps,  deux  papilles  peuvent  être  d’as¬ 
pect  prescpie  idcnti([ue  et  eorresjxmdre  à  des  nerfs  opticpies  ])résentant 
dans  le  crâne  des  altérations  anatomicpies  très  dillérentes.  J’ajoute  que 
de[)uis  la  section  du  nerfopti([ue  droit,  l’état  de  la  papille  droite  a  changé; 
elle  est  nettement  atroohicpic. 

(iette  jeune  lille  a  présenté  le  syndrome  que  l’on  observe  ajirès  les  opé¬ 
rations  sur  la  région  ;  vomissements,  hy|)ertherinie,  soif,  sommeil.  A  peine 
avions-nous  touché  la  poche  avec  précaution,  ([u’un  effort  de  vomissement 
survenait.  Puis  le  thermomètre  placé  dans  le  rectum  indicpiait  J7“8.  L’ins¬ 
tant  d’ajirès,  elle  disait  j’ai  soif,  enlin  s'endormait,  bille  s’éveillait  d’ail' 
leurs  au  moment  des  sutures  et  ses  premiers  mots  quand  on  la  replaçait 
dans  son  lit  furent  :  «  Donnez-moi  à  boire,  laissez-moi  dormir.  »  A  cet 
listant  la  température  était  déjà  de  plus  de  39°.  Cette  température  fnt 
maxima  dans  la  nuit  (|ui  suivit  l’opération,  puis  diminua  progressivement 
pour  redevenir  normale;  la  soif  resta  très  vive  pendant  longtemps.  Le 
phénomène  (pii  persista  le  dernier  fut  des  vomissements  matutinauX 
à  un  moment  où  la  température  était  normale  de  mémo  (|ue  le  li(pii(l® 
rachidien.  Ils  disparurent  déliniti  veinent  (piand  nous  lui  eûmes  fait  priser 
de  la  poudre  (1  hypophyse. 

I  IDSI'KVATIIIN  tll  (prise  pal-  I’.  Piieclij.  I  léiiiiinHipsie  liileinpiirute  avec-  atropl"*^ 

tlicrinie.  I riterveril  iciri.  Alilalioii  ites  l'iciix  tiers  île  la  poelie.  1 1 y perttierriiie  avec  P"' 
yilijisie.  Soinnnietiee  et,  (oitiisseriients.  (luerison.  -  .\ino  Per...  Ileni-iette,  Itl  aim 
inainiteiitiiiMiiaire,  mdiis  est  eiiveyée  |iai-  te  Dr  Depiiiiilly  (Dijon),  le  lU  octobre 

/.e,s-  pi-cinii'rs  Ironhh's  rcinonlnit  à  rm/iinir  :  Ce  .son/  i/e.s  Irnulili-K  niducrinicns. 
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«)  En  1921,  à  l’âge  do  11  ans  (voir  lig.  1)  époque  de  sa  première  communion,  «  elle 
élail  comme  une  peLilo  boule  »,  dit  sa  mère,  «  avec  des  cuisses  de  femme  »,  déjà  quelqiu'ti 
P"‘l«  au  piibin  el  aux  aisselles  «  mais  surtout  une  poitrine  précoce  qui  inquiète  toute  la 
Camille  ».  ses  seins  étaient  disiiroportionnés  avee  sa  petite  taille  et  même  avec  son 
^ilqiosc.  Sa  mère  s’el'for(;ait  de  les  dissimuler  en  les  serrant  vigoureusement  sous  une 
Ijande  — .  Umt  le  monde  les  remarquait  cependant.  En  classe,  où  elle  étail  bonne 
‘‘lève, on  lui  en  faisait  la  remar((ue  ;  «  c’était  épouvantable  »  dit  sa  mère. 

En  1924  (14  ans).  Elle  avait  sensiblement  l’aspect  qu’elle  a  maintenant,  en  un 
plus  gros,  ,92  kg.  Ses  poils  étaient  tous  poussés,  ses  seins  étaient  énormes  et  dé.jâ 
Masques  comme  si  elle  avait  nourri.  Les  règles  n’étaient  pas  apparues. 

Elle  SC  ])laignait  dé,ià  de  quelques  céphalées  accompagnées  d’obnubilations  visuelles 
Passarjères  et  A’eniiic  de.  dormir. , 'Vous  ces  Iroubles  furent  rapportés  par  les  médecins 
'=onsuii,’.„  |',H;U,|issement  éventuel  des  règles. 

En  1929,  la  cépbalée  augmente  d’intimsité  et  de  fréiiuence.  Il  s’agit  toujours  d’uni' 
^'“Plialéc  diffuse  avec  cependant  un  maximum  occipital  droit. 

Elle  a  peu  grandi  ;  (die  est  la  même.  Ini  nndade  s’en  inquiète,  elle  a  loujours,  par 
'nomenl,  envie,  de.  dormir. 

11  en  est  ainsi  jusipi'en  1927.  .\  ce  moment,  la  céplialée  s’accr(jît  encore,  elle  vomil. 
^  se  sent  fatiguée.  Elle  cesse  son  travail  en  août  et  septembre  1928,  puis  la  poussée 
Pessée,  cip.  p.  i-cprend.  A  parlir  de  ce  moment,  elle  maigrit  et  devient  triste. 

''■a  avril  1929.  Nouvelle  crise  avec  céphalée  intense  et  diffuse,  vomissernenls 
•‘•'pétés,  grande  fatigue.  On  l'envoie  à  la  campagne.  Un  dimanche  matin,  elle  a  très 
U  la  tête  et  vomil.  /',7/c  se  eouehe  l’après-midi  el  ne  se.  réveille  quc.le.  vendredis  midi 
*’^**‘''®nt.  Puis  ]iendant  (piebfues  Jours  encore,  persiste  un  état  de  demi-somnolence, 
huant  cette  crise  de  somnolence,  l'entourage  remar([ue  ([ue  : 

®)  Elle  (loi'l  très  profondément  ;  elle  ne  demande  |)as  à  s’alimenter  ; 

!•)  Eependant  ((uand  on  la  secoue  vigoureusement,  elle  répond  par  un  mot,  se  retourne. 
"  ciinort  (le  nouvean  aussiti'd.  Elle  reconnaissait  les  siens  à  cet  instant.  On  lui  donnail 
valait  pas  do  travers. 

n  traitant  était  basse  (aux  environs  de  3b<> 
ois  fois  de  suite  tant  cela  paraissait  sur- 


le  gorgée  de  lait 
leinpératnre  prise  par  P 


ivait  des 


alors  u 
••)  Ea 

lauclant  ces  cin(I  jours.  Un  jni 
Ihaiianl,  en,,  a  élé  de  :39'>  ; 

'1)  pouls  n  allait  pas  bien  dit  la  mère,  «il  élait  si  faible  et  si  lent  qu’o 
''“'Il  all((it  s’arrêter  .  ; 

Isa  respiration  était  lente  et  régulière.  Entre  chaque  respiration,  il 

si  I,,,,.,,,.,  P, 

/)  Les  urines  ét;(i('nt  normales  (pas  de  sucre,  ni  d'idbumiin,). 

h  la  ramèiK,  à  Di  jon  et  le  1)''  l'etitjeaip  appelé  en  consultation,  demande  un  e.ramen 
'^'^‘laire.  Celui-, •!  est  pratiipié  par  le  1)''  Depouilly  (Dijon)  le  27  avril  1929. 

“pilles  équles  réagissaid,  assez  paressensenu'iit  à  la  lumière. 

visuelle  :  O.  ü.  Œ  l/IO  :  O.  O.  4/10  environ. 

^  lanip  visuel,  hémiano|isie  bitemporale  netle. 

^  ,/',/■//.  O.  O.  as|)ect  atropln(pie  de  la  |iapille,  bords  très  nets. 

(1,.  *'■  ■  ((tr,)phi([n('  moins  aceenlué,  bords  moins  ne.ls.  La  mali,de  présenle 

!■>  'Uplopie  intermittente.  ,\n  verre  cnige  :  pas  de  diplopie. 

En  mai  1929  :  l,a  malade  présenle  deux  crises  particulières  à  deux  jours  d’inbe- 
IL'usijuemeid, , die.  dit  (pi’elP(  meurt.  Sa  mère  ,|ui  l’a  vue  dit  ;  elle  est  absenle. 

rien,  ses  yeux  soid.  hagards.  Le,  bras  droit  et  li(  jamlie 
'  lermine  par  des  voniissemenls. 


l',“|*hse  lias,  ne  fait  a 


'Uivanls 

«)  Elle  vo 
I-)  l■uis  ,.|| 
/)  Enfin  e 

U.-Pis  II,,,  , 


et  duraiil  loul  le  n 


le  juin.  l’res,iu('  cbaiiue  i 


;cusc  les  troubles 


têle,  dans  la  région 
ni  ([nebpies  minutes 
ins  les  ,irl('ils,  lonjonr» 


l'cipitale  droite  surtout  ; 
les  picotemenis  sans  ] 


I 


.s/Liav;/-;  du  i;  mads 


Kifî.  10. 
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•ni 


I  comiiKMic'c  (lc‘s  l’Aifc'  (le  onze  ans  ]):ir  un 
‘'■«i>l)lc  (le  la  nuli  ilion,  acliposilc'  anormale  se  mani'reslanl  par  une  liypei- 
*''oplne  énorme  des  seins.  A  ee  momenl  le  ]nil)is  el  les  aisselles  étaient 
'‘Tlemcnl  , garnis  de  i)oils  et  on  junivait  s'attendre  à  une  jndx'rté  ])réeoee. 
^"Clle-ei  ne  vint  pas,  puis(pie  Henriette  l'er  ..  n’a  ]>as  encore  vu  de  règles. 
Un  peu  plus  tard  la  malade  a  présenté  une  céphalée  tenace.  Si  i 


s  est  rré(|uente  dans  les  tumeurs  de  la  p 


-11^  socn-'/n'i  /</■;  si-j  iioi.oc-in  i>i-:  pmiis 

un  des  S3’in|)lômes  ([ue  fait  disparaîlre  le  plus  sûrciiienl,  semble  t-il, 
rintervention  chirurgicale. 

Henriette  Fer...  a  présenté  d'une  façon  spontanée  au  cours  d’une  crise 
de  compression,  peut  être  seulement  locale  (céphalée,  vomissements 
répétés)  un  état  de  narcolepsie  avec  hypothermie  qui  a  duré  ,5  jours. 

La  narcolepsie  avait  sensiblement  les  mêmes  caractères  (|ue  ceux  de  la 
maladie  de  (lélineau  ou  dceeuxdes  formes  moyennes  d’encéphalite  léthar¬ 
gique.  La  malade  dormait,  mais  si  on  lui  i)arlait,  elle  répondait  par  un 
mot  et  se  rendormait  aussitôt.  De  même  si  on  voidait  l’alimenter  :  elle 
faisait  un  instant  les  actes  volontaires  nécessaires  à  l’absorption  des  ali¬ 
ments. 

L’hypothermie  étudiée  avec  soin  par  le  médecin  traitant,  à  cause 
même  de  l’étonnement  (pi’il  en  avait,  reproduit,  pourrait-on  dire,  en  sens 
inverse,  le  phénomène  d'hyijerlhermie  observé  lors  d  une  crise  par  la  ma¬ 
lade  de  l’observation  IL  Gela  semble  indi([uer  que  quand  l'aijpareil  régu¬ 
lateur  de  la  température  situé  dans  la  région  est  troublé,  il  [)eut,  sui¬ 
vant  le  cas,  se  produire  soit  de  l’hypothermie  soit  de  l’hypcrthermie.  H 
est  possible  d’ailleurs  (|ue,  chez  le  même  malade,  ces  deux  phénomènes 
puissent  alterner. 

Les  variations  dans  l’aspect  ohjectil  de  la  papille  sont  a  notre  sens  un 
des  détails  les  plus  instructifs  de  cette  observation.  Le  27  sei)temhre  1929, 
il  a  été  constaté  par  le  D''  Dei)ouilly,  de  Di  jon,  oculiste  très  sûr:  à  droite, 
une  atrophie  papillaire  à  bords  nets;  à  gauche  une  atrophie  très  accusée. 
Mais  les  bords  de  la  papille  sont  moins  nets,  surtout  au  niveau  de  la 
moitié  nasale  ([ui  j)araît  éti'e  en  reliel.  Le  22  octobre  suivant,  moins  d  un 
mois  après,  lel)'’  Hai  tmann  et  le  D''  Sourdille,  oculistes  habitués  à  l’étude 
du  fond  de  l’ceil,  écrivent  :  atrophie  optique  bilatérale  ;  les  deux  pa|)illes 
sont  entourées  d’un  très  léger  (cdéme  rétinien  péripapillaire  ;  veines  nor- 
niales  non  dilatées.  Gependant  Sourdille  ajoute,  à  gauche  les  vaisseaux 
font  un  très  léger  coude  au  rebord  papillaire.  Ft  cela  signifie  (|u’il  y  a  un 
début  de  stase.  Gette  observation  montre  ([ue  dans  les  tumeurs  de  la 
poche  ci-anio-pharyngée,  on  (leut  observer  à  un  moment: 

1"  D’un  côté,  une  alro])hie  optitiue  primitive  inire  au  moins,  et  du  côté 
opposé  une  atrophie  optiipie  primitive  avec  œdème  péri-|)apillaire  sans 
dilatation  ni  coudes  veineux  ; 

2“  J’Ius  lard,  du  côté  où  l'atro[)hio  était  à  bords  nets,  un  œdème  péripa- 
jiillaire  et  de  l’autre  côté  peut-être  une  stase  au  début  (|ue  traduit  le  coude 
des  vaisseaux.  File  rend  compte  que  des  oculistes  dilférenis,  observant  a 
des  moments  plus  ou  moins  éloignés,  |)uissent  donner,  comme  renseigne¬ 
ments,  run  atrophie  opli(|ue  |)rimitive  avec  ou  sans  œdème  secondaire, 
et  l’autre,  atrophie  papillaireavee  stase  ou  même  secondaire  à  la  stase. 

Après  ro|)ération,  Heniiette  h’...  a  présenté  sensiblement  le  même  syn¬ 
drome  :  (hyperthermie,  soil’,  sommeil,  vomissements),  (|ue  la  malade  de 
l'observation  IL  (üe  syndrome  a  été  compliciué  du  fait  de  I  infection  de  In 
jilaiepar  le  coeco-haeille  de  la  pasteurellose  du  lapin.  Gependant  la  soil  et 
les  vomissements  ont  subi  grandement  l’influence  de  l’absorption  nasale 
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<le  poudre  totale  d'hyiiophj’se.  Les  vomissenients  ont  cédé  jilus  vite  à  la 
médication  que  la  soif.  Celle-ci  est  encore  un  peu  plus  vive  que  normale¬ 
ment  alors  que  les  vomissements  ont  disparu  depuis  longtemps. 

Actuellement  bien  ([ue  la  malade  déclare  voir  plus  nettement  qu'avant 
l’opération,  le  champ  visuel  est  moins  étendu  que  dans  les  ([uinze  jours 
gui  ont  précédé  l’intervention.  A  droite  il  est  réduit  au  quadrant  nasal 
supérieur.  Comment  s’ex])lique  cette  réduction  ?  Il  est  possible 
que  malgré  l’ablation  de  la  poche,  le  rétrécissement  ait  continué,  parce 
que  le  nerf  optique  droit  était  déjà  trop  malade  pour  profiter  de  la  décom¬ 
pression  :  de  fait,  nous  l’avons  signalé  mince  et  gris  dans  le  comjite 
l'endu  opératoire.  De  plus,  il  est  noté  dans  l’examen  oculaire  d’octobre 
1929,  (pie  dans  le  (piadrant  inférieur  droit  les  couleurs  n’étaient  plus 
périmés.  Il  est  probable  aussi  que  malgré  les  précautions,  les  fibres 
directes  du  nerf  optiipie  droit  aient  été  altérées  en  décollant  la  paroi 
l'ysticpie.  Il  est  possible  encore  que  le  liipiide  de  Zenker  ait  eu  une  action 
lâcheuse  sur  un  nerf  déjà  altéré. 

Malgré  cela,  la  malade  est  satisfaite  de  l’opération  quia  été  pratiquée, 
parce  (pi’ellc  ne  soulfre  plus  de  la  tête  et  que  ce  qu’elle  voit  est  plus  net 
<|ue  naguère. 


Arachno’idite  spinale  circonscrite.  Intervention  opératoire. 
Guérison,  jiar  lh:Niii  Schaui'I'iîu  el,  dk  Maiiti;!.. 

Le  nombre  relativement  restreint  de  cas  d’aracbnoïdite  spinale  circons- 
^l'itc  publiés  jusipi’ici  dans  la  littérature  médicale  française,  et  le  remar¬ 
quable  résultat  opératoire  que  nous  avons  obtenu  dans  le  cas  présent, 
nous  ont  également  engagés  à  rapporter  celte  observation  : 

M Sale..,  àtîéc  de  àli  ans,  vient  (■misai  ter  à  l’iiôpital  le  li  juin  |iüur  de  la 

biililesse  et  des  dmileiirs  dans  les  ineinlires  infi’rieiirs. 

liien  à  noter  dans  ses  antiMaalents  li(''ri''ditaires  on  e.ollal ('ranx.  l’ersonnellenieid  la 
niidade  a  tonjonrs  eu  une  lionne  sanla'i  Indiltnelle.  noter  toutefois  :  à  l'àpo'  de  '70  ans 
"  niie  (ii'.vre  ei''r(''liride  »  ([ni  se  serait  aeeoni|iafrn(''e  d'une  tenipi''rid  are  ('■levi''e,  (d  d'une 
uie.oiiseienee  de  rid.id  niorliide  pendant  lit  à  SU  lienres.  l.a  eo(inelnelie  à  ’JI  ans.  l'n 
letf'i'c  l'i  of,  uns,  (die  liysti'ree.toinie  pour  lilironie  en  l'.ila.  Il  y  a  3  ans,  la  malade  anrail 
'■n  nue  eonoestion  pninionaire  avec,  riaietion  plenride  d'oriirine  frrip|iale.  l.a  niidade  a 
nne  liiic  (||.  ;j(;  ans  en  lionne  sant(‘.  l’as  d'anire  f;rossesse,  |ias  de  fausse  eonelie. 

l■'alîee.lion  ae.tnelle  semlile  liien  avoir  d('■llntl'‘  il  y  a  deux  ans  environ.  I  Icdnil  leni , 
insidieux,  el,  assez  dillie.ile  à  prc'eiser,  par  nn  (''tat  de  lassiinde  fn'nn'rale,  des  sensalions 
'le  ”  roiiKemenls  »  dans  la  ri''j.don  saero-ilia(pie  snrvenani  aprfis  la  falifrne  et  disparais- 
saiil  par  |e  repos  ;  de  la  lourdeur  dans  les  .jamlies  ;  et  parfois  dn  d(''rol)einent  lirnsifne 
'*''s  .janilies  l(d  (pi’â  plusieurs  reprises  la  malade  s’est  al'faissi'ie.  l.a  malade,  (pii  Iravaille 
i"  terre,  allirme  ([ne  vers  la  lin  de  l'.l'-’K  elle  se  rendit  eoiniite  ([n’elle  ne  ponrrail  pins 
taire  les  Iravanx  p(''nililes  ((n'elle  avait  aeeomplis  jns((n’alors.  .\u  di'diit  (!('  I'.r.’!tles 
troubles,  ins([n'alors  inlermittents,  deviennent  e.ontinus  et  se  pn'eisenl.  l.a  malade 
'■'‘sseni  des  fonrmillemenis  et  des  [lieotemenl s  dans  les  membres  inferieurs,  t'ille  a 
apronv('(  aussi  an  ni\'ean  de  la  taille,  pari ieulifiremenl  à  droile,  ([uebines  donleurs  en 
'-"inture,  (■■ph(■■m('■res  et  peu  vives  d’ailleurs,  et  ([ne  l'on  ne  saurait  ([nalilier  de  douleurs 
'■a'Iie.ulaires.  Siemdons  ([n’en  marebant,  elle  sent  mal  le  sol,  et  a  le  sentiment  de  mar- 


siLwch  ne  (i  MMts  itt3(» 


De  cette  observation  de  kyste  arachnoïdien  s’étant  manifestéi 
ns  les  cas  analoffnes,  par  un  syndrome  de  compression  nu 
)us  désirons  retenir  (pielcpies  laits  cliniques,  étiologi(|ues, 
[lies  et  pathoj'éniciues. 


Des  symptômes  présentés  par  cette  malade,  certains  nous 
pies  d’être  mis  en  lumière.  Dans  la  paraplégie  sjiasmodiqi 
dessus,  les  troubles  ont  toujours  luédominé  nettement  du  c( 

’il  s’agisse  des  troubles  moteurs,  sensitifs,  ou  réflexes.  Kt 
mt  où  il  ne  iiersistc  (|u’un  minimum  de  troubles  objectifs,  le 
:lominaux  gauches  ont  réapparu,  alors  que  ceux  du  côté  d 
•ore  absents.  Cette  prédominance  unilatérale  des  symptômes  est  un 
l  liarticuliérement  fréquent  dans  les  aracbnoïdites. 

3ans  le  tableau  clinicpie,  il  existe  une  discordance  évidente  entre  le^’ 
ublcs  de  la  sensibilité  et  des  sphincters  assez  intenses,  et  les  troubles 
leurs  relativement  moins  marcpiés.  Sans  doute  cette  malade  présenU' 
la  latigabilité  a  la  marebe  et  des  signes  de  parajilégic  spasmodiciue, 
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tant  pas  de  rester  au  lit  la  nuit.  Et  ces  douleurs  n’élaient  pas  localisées 
au  siège  de  la  compression,  la  région  dorsale,  mais  dans  les  membres 
inférieurs.  Les  douleurs  radiculaires  furent  pour  ainsi  dire  toujours 
absentes.  L’anestbésie  thermique  et  douloureuse  etla  pallesthésie  consti¬ 
tuaient  les  troubles  de  la  sensibilité  objective.  Les  troubles  des  sphinc¬ 
ters,  besoins  impérieux,  puis  incontinence,  furent  de  même  perma¬ 
nents. 

Si  l'on  en  croit  Stookey,  cette  dissociation  est  l’opposé  de  celle  que  l’on 
observe  dans  la  majorité  des  ai’acbnoïdites,  où  au  contraire  les  troubles 
Moteurs  seraient  prédominants  et  plus  accentués  ([ue  les  troubles  sensi¬ 
tifs.  Notre  observation  ne  constitue  pas  une  exception  isolée.  D’autres 
faits,  tels  ceux  de  Potts,  Bliss,  sont  comparables  au  nôtre. 

L’évolution  lente  des  troubles  moteurs  est  un  caractère  important  sur 
lequel  tous  les  auteurs  insistent,  et  (jui  permet,  dans  la  mesure  du  pos¬ 
sible,  de  distinguer  les  arachnoïdites  des  autres  causes  de  compression 
Médullaire.  Dans  notre  cas,  depuis  2  ans  que  l’affection  évoluait,  l’impo¬ 
tence  motrice  était  très  relalive.  Et  ce  caractère  à  lui  seul  nous  avait  fait 
penser  àla  probabilité  d’une  arachnoïdite  avant  l’intervention. 

La  cause  des  accidents  est  ici,  comme  le  plus  souvent,  assez  obscure. 
Il  n’y  eut,  semble-t-il,  pas  de  traumatisme  important  du  rachis.  Faut-il 
Mvoquer  la  grip[)e  avec  congestion  pulmonaire  et  pleurite,  qui  précéda 
d’un  an  le  début  des  accidents  !  La  chose  est  possible,  mais  bien  osé  serait 
Celui  cjui  se  permettrait  de  l’affirmer. 

Un  fait  intéressant  à  relever  est  la  présence  de  lésions  périostées  à  la 
face  interne  des  lames  vertébrales.  Sont-elles  la  cause  ou  l’effet  de  l’arach- 
aoïdite,  il  serait  bien  njalaisé  de  le  dire.  Il  nous  semble  plus  probable  que 
l’un  et  l’autre  traduisent  l’existence  d’un  processus  inflammatoire  local 
dont  l’origine  reste  à  préciser. 

Le  merveilleux  résultat  thérapeutique  réalisé  par  l’intervention  opéra¬ 
toire  est  un  des  faits  les  plus  remarquables  et  tangibles  de  ce  cas.  Etant 
donnée  l’amélioration  rapide  et  progressive  observée  chez  cette  malade. 
Intéressant  autant  les  troubles  objectifs  que  subjectifs,  il  est  permis  de 
penser  que  les  quelques  troubles  de  la  sensibilité  persistant  disparaîtront 
uussi  ;  et  l’on  peut  à  notre  sens  parler  de  guérison  dans  le  cas  présent, 
f^ette  opinion  étant  basée  autant  sur  la  connaissance  des  faits  antérieurs 
fine  sur  le  fait  actuel. 

Deux  facteurs  essentiels  sont  indispensables  pour  obtenir  d’aussi  favo¬ 
rables  résultats  ;  le  siège  localisé  des  lésions  d’arachno'idite,  et  le  carac¬ 
tère  récent  des  accidents.  S’il  est  toujours  utile  d’intervenir  précocement 
cas  de  compression  médullaire,  la  précocité  de  cette  intervention 
>Mporte  peut-être  plus  encore  dans  les  arachnoïdites  que  dans  les  tumeurs, 
f-ar  aux  lésions  réalisées  par  un  processus  purement  mécanique  comme 
dans  les  néoformations,  s’ajoute  un  facteur  inflammatoire  dans  les  arach¬ 
noïdites,  susceptible  de  déterminer  vraisemblablement  des  lésions  beau¬ 
coup  plus  rapidement  définitives.  Horsley,  depuis  longtemps  avait  insisté 
‘‘ùr  l’origine  méningée  de  certaines  sclérose  médullaires.  Sans  vouloir 

liKVUE  NEUKOLOGIQUE.  —  T.  I,  N°  3,  MAIIS  1930.  ‘--7 


'IIS  socifrrj;  Dr:  .xi'unoi.oc iic  nr:  iwms 

reprendre  enlièrement  à  notre  compte  cette  opinion  de  l’auteur  anglais, 
nous  n’en  pensons  pas  moins  qu’elle  contient  une.  part  de  vérité. 

Cette  opinion  nous  l'ait  penser  ([ue  le  mécanisme  des  troubles  de  la 
conductibilité  médullaire  dans  les  aracbno'idites  n’est  peut-être  pas  aussi 
simple  que  le  pense  Stookey.  A  l’hypothèse  Ingénieuse  de  l’auteur  améri¬ 
cain,  ([ui  invoque  1  irritation  permanente  de  la  moelle  immobilisée  et 
tiraillée  a  la  fois  par  les  adhérences  méningées  dans  les  mouvements 
physiologiques  respiratoires,  et  dans  les  mouvements  du  tronc,  nous  pen¬ 
sons  qu’il  faut  adjoindre  le  rôle  de  la  compression  due  au  kyste,  et  celui 
de  la  réaction  inllammatoirc  de  voisinage  à  propagation  centripète,  pre¬ 
nant  son  point  de  départ  dans  la  méninge  comme  l’avait  signalé  Horley. 
Les  lésions  médullaires  inllammatoires  secondaires  expliquent  vraisem¬ 
blablement  les  échecs  en  cas  d’intervention  trop  tardive. 

M.  Haguenau.  —  J'ai  eu  l'occasion,  au  cours  de  ma  collaboration 
avec  MM.  Sicard  et  Robineau,  d’observer  plusieurs  malades  atteints 
de  compression  médullaire  sans  tumeur  véritable.  Nous  pensons,  comme 
tous,  qu’il  faut  distinguer  entre  les  kystes  proprement  dits  souvent  symp¬ 
tomatiques  de  tumeurs,  et  parfois  primitifs  de  pronostic  favorable  —  et 
les  arachnoidites  inflammatoires  plus  ou  moins  diffuses,  q-ui  continuent 
à  évoluer  malgré  la  laminectomie  décompressive. 

Pour  éviter,  comme  le  demande  à  juste  titre  M.  Barré,  de  faire  des 
explorations  opératoires  trop  prolongées  de  la  moelle  et  surtout  sur  une 
hauteur  trop  grande,  il  est  recommandable  d’avoir  recours  à  l’explora¬ 
tion  lipiodolée  par  voie  haute  et  par  voie  basse  qui  permettent  de  limiter 
ainsi  de  façon  précise  le  segment  à  explorer. 

Nous  n’avons  pas  eu  l’attention  particuliérement  attirée  par  cette  dis¬ 
sociation  entre  la  réponse  du  lipiodol  et  celle  fournie  parla  manœuvre  de 
Qucckenstedt,  que  l’on  vient  de  dominer  comme  symptôme  différentiel 
des  méningites  séreuses  spinales. 


H.  ScuAEFFEH.  —  M.  Vincent  nous  dit  qu'il  n’a  pas  eu  de  bons  résul¬ 
tats  dans  les  cas  d’araclino'idite  opérés  par  lui.  Je  pense  que  c’est  parce 
qu’il  n’a  pas  eu  de  chance,  car  les  cas  opérés  avec  de  bons  résultats 
sont  loin  d’être  exceptionnels.  Cet  auteur  pense  que  les  échecs  sont  dus 
à  ce  que  souvent  l’arachnoïdite  est  une  lésion  accessoire,  témoin  d’une 
alïeclion  évolutive  du  névraxe  passée  ignorée,  la  sclérose  en  plaque 
par  exemple. 

Sur  ce  i)ointje  ne  partage  pas  l’opinion  de  M.  Vincent.  Je  crois  qu’il 
convient  de  distinguer  deux  sortes  d’arachno'idite  ;  les  noms  symptoma- 
matiques  en  effet  d’une  affection  du  névraxe  ou  d’une  lésion  du  rachis, 
les  autres  primitives  ou  essentielles,  constituant  toute  la  lésion,  et  rele¬ 
vant  de  causes  souvent  imprécises.  Dans  celte  seconde  classe  seule,  où 
rentre  le  fait  que  nous  avons  rapporté,  l’intervention  opératoire  est  indi¬ 
quée  et  peut  donner  d’excellents  résultats  thérapeutiques,  quand  elle  est 
faite  à  temps. 
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M.  BAHiiÉ  (de  Strasbourg).  —  L’observation  de  M.  Sclialïcr  est  des 
plus  intéressantes  et  montre  qu’il  est  relativement  facile,  dans  certains 
cas,  de  poser  avec  netteté  le  diagnostic  d'aracbnoïdite.  Les  cas  n’ont  pas, 
aussi  régulièrement  qu’on  a  semblé  parfois  le  croire,  la  pbj'sionomic  cli¬ 
nique  que  Krause  puis  Stokey  ont  fixée  à  l’arachnoïdite. 

Il  y  a  lieu  de  distinguer  nettement  les  cas  où  l’arachnoïditc  enkystée 
agit  comme  une  tumeur  molle,  de  ceux  où,  sous  la  forme  feutrée,  elle  pro- 
''oque  des  troubles  radiculaires  spéciaux  et  assez  rapidement  des  signes 
de  myélite. 

J’ai  plusieurs  fois  constaté  l’existence  du  désaccord,  curieux  au  premier 
abord,  entre  l’épreuve  du  lipiodol  qui  est  négative,  et  celle  de  Queckens- 
tedt-Stokey  qui  est  positive. 

Je  suis  porté  à  considérer  ce  désaccord  comme  ayant  une  véritable 
Valeur  au  point  de  vue  du  diagnostic  et  comme  un  fait  qui  s’ajoute  utile- 
nient  a  ceux  qu’a  fait  connaître  Stokey,  sur  l’état  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien. 

Avec  Leriche,  et  plusieurs  fois  depuis,  j’ai  insisté  sur  l’utilité  de  faire 
nn  diagnostic  précoce  de  l’arachnoïdite.  Car  si  le  traitement  peut  avoir  de 
très  heureux  effets  avant  la  phase  de  myélite,  il  reste  sans  efficacité  quand 
cette  myélite  marginale  est  déclarée. 

Dans  8  cas  nous  avons  fait  le  diagnostic,  et  l’interventation  chirur¬ 
gicale  a  permis  de  le  vérifier. 

La  grippe  a  paru  être  nettement  en  cause  dans  deux  cas. 

D’autre  part,  on  peut  ajouter  que  l’arachnoïde  existe  souvent  seule, 
indépendamment  de  toute  tumeur.  C’est  là  une  notion  qu’il  est  bon  de 
signaler  à  certains  chirurgiens. 

Quelques-uns,  en  effet,  convaincus  que  toute  arachnoïdite  est  associée 
è  Une  tumeur,  poursuivant  la  recherche  de  cette  tumeur  en  explorant 
loin  au-dessous  de  la  zone  d'arachnoïdite,  rédiment  de  la  moelle,  la  sou¬ 
lèvent,  la  traumatisent  en  un  mot,  sans  intérêt...  et  non  sans  risques, 
pour  le  malade. 

Il  nous  a  semblé  que  lorsque  l’arachnoïdite  accompagne  une  tumeur. 
Celle-ci  est  toute  proche  et  visible  à  la  face  postérieure  ou  sur  les  flancs 
Je  la  moelle.  Quand  elle  se  trouve  en  avant  de  celle-ci,  elle  la  soulève, 
loi  fait  faire  le  gros  dos,  si  l’on  peut  ainsi  dire,  et  se  trahit  encore. 

Les  cas  rappelés  par  Vincent  où  l’arachnoïdite  accompagne  une  myélite 
’^ont  bien  connus  ;  je  ne  crois  pas  qu’on  puisse  facilement  confondre  la 
petite  arachnoïdite  qui  recouvre  parfois  une  plaque  de  sclérose  (dans  la 
sclérose  en  plaques)  et  la  forte  arachnoïdite  qui  masque  souvent  une 
Oioelle  un  peu  réduite  de  volume  par  myélite  marginale. 

M.  J.  Froment.  —  Les  radiographies,  dans  ces  cas  d’arachnoïdite,  sont- 
®llcs,  après  injection  de  lipiodol,  faites  en  séries,  c’est-à-dire  par 
exemple  1/2  heure,  24  heures,  48  heures  et  72  heures  après.  Cette  tech¬ 
nique  d’exploration  dont  j’ai,  avec  J.  Dechaume,  montré  l’intérêt  (Presse 
Médicale,  no  16,  23  février  1924,  p.  165),  peut  seule  permettre  de  constater 


loutes  les  anomalies  de  cheminement  qui  risquent  de  passer  autrement 
inaperçus. 

Deux  cas  de  gliomes  du  vermis  médian  opérés  par  une  nouvelle 
technique.  Guérison,  jtar  T.  de  Martel. 

,Ic  vous  proscnlo,  uti  curant  âce  de  13  ans  que  j’ai  opéré  le  27  novembre  1921)  pour 
juo  tumeur  du  vermis  médian  du  cervelet. 

.le  l’ai  examiné  moi-rnème  et  j’ai  conclu  à  la  nécessité  d’une  intervention  immé- 
liate. 

Voici  ce  (iu(!  j’avais  écrit  sur  sa  riche  à  l’entrée  à  la  clinique. 

Début  le  2.0  octobre  1929  par  un  torticolis.  Grosso  tète.  Hruit  de  pot  fêlé.  Cépbaléer 
dolentes, vomissements  et  diplofiie.  Paralysie  de  la  VI»  paire  droite.  Paralysie  faciale 
)éripliéric[ue  droil.e.  Ilourdonnements  d’oreille  à  droite.  Entend  bien  des  deux  oreilles. 

Démare.he  titubante.  Tombe  en  arrière  et  à  droite  quand  il  essaie  do  so  tenir  debout 
es  pieds  réunis. 

Cou  raide.  Ne  peut  fléchir  la  tète  en  avant.  Préfère  se  tenir  couché  à  plat,  la  tète 
lenchée  légèrement  en  arrière. 


L’examen  du  fond  de  l’udl  fait  par  le  Docteur  Hartmann  révèle  une  stase  papillaire 
lilatérale. 

Diagnostic  ))rohahle.  Gliome  du  vermis  médian.  Fosse  occipitale  .à  explorer. 
Opéralion  le  29  novembre  1929  à  l’Institut  Neuro-Chirurqical. 

Taille  d’un  volet  tem|)oraire  occipital  suivant  la  technique  que  j’ai  imaginée  et  qui 
e  trouve  décrite  dans  le  liullelin  de  la  Soeiélé  de  Chirunjie.  du  19  février  1930. 

Incision  de  la  dure-mère  cérébelleuse  suivant  la  technique  que  j’ai  décrite  dans  le 
onrnal  de  (Ihinirfiie. 

Il  existe  un  Ires  qros  cône  do  pression  qui  est  entièrement  libéré  après  l’ouverture 
,e  la  dure-mère. 

Le  vermis  médian  est  dilaté  et  nettement  fluctuant.  On  le  ponctionne.  On  retire 
n  liifuide  jaune  rapidement  coaqulable,  caractéristique  d’un  qliome. 

I.e  vermis  médian  est  incisé  sur  une  partie  de  sa  longueur.  L’état  de  l’enfant  étant 
iquiétant,  je  ferme  rapidement  le  crâne  après  avoir  touché  le  fond  de  la  poche  au 
inicer. 

Suites  très  simples.  Disparition  ou  atténuation  très  grande  do  tous  les  signesoxistants. 
,a  guérison  se  maintient  depuis  cette  époque. 

.le  vous  prcsenle  un  second  enfant  âgé  de  7  ans  que  j’ai  opéi'é  ])our  une  tumeur  du 
ermis  médian  et  du  lobe  gauche  du  cervelet. 

Début  deux  mois  auparavant  par  céphalées,  vomissements  et  démarche  titubante. 
A  son  entrée  a  la  clinique,  je  constatai  que  cet  enfant  avait  des  maux  de  tète  très 
iolents,  vomissait  constamment  et  ne  pouvait  conserver  son  équilibre.  Le  Docteur 
lartmann  constata  l’e.xistence  d’une  stase  bilatérale. 

Sans  autres  examens,  je  décidai  de  pratiquer  aussitôt  une  exploration  cérébelleuse, 
ui  me  lit  trouver  un  volumineux  gliome  kystique  du  vermis  médian.  Le  kyste  fut 
onctionné.  18  ce.  de  liquide  jaune  furent  retirés.  Le  kyste  une  fois  incisé, je  vis  que  sa 
ivité  empiétait  sur  le  lobe  gauche  du  cervelet.  Sur  sa  paroi  se  voyait  la  saillie  de  la 
imeur  murale,  .l’en  enlevai  très  prudemment  une  petite  partie  à  l’anse  électrique.  La 
jche  fut  traitée  au  Zinker.  l'ermeture  du  cr.àne. 

.Je  lis  cette  operation  a  l’aide  d’un  volet  identique  à  celui  que  j’avais  employé  dans  le 
is  précédent. 

Ces  (leux  cnlanls  étaient  atteints  de  lésions  semblables.  Je  les  ai  opérés 
e  la  même  manière  et  le  résultat  tbérapeutidue  est  le  même,  c’est-à-dire 
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Je  crois  que,  dans  le  traitemenl  chirurgical  des  gliomes,  il  faut  être  très 
prudent  et  ne  pas  vouloir  en  faire  trop. 

Deux  malades  chez  lesquels  j’avais  i)ratiqué  de  larges  ablations  que  je 
croyais  presque  complètes  sont  morts,  très  rapidement,  dans  les  mois  qui 
ont  suivi,  et  cela  ne  m’encourage  pas  à  recommencer. 

Je  ne  suis  pas  certain  que  l’anse  électrique,  si  commode  pour  l’évide- 
oient  des  méningiomes,  soit  aussi  recommandable  pour  l’ablation  des 
gliomes.  Il  est  certain,  cl  Cushing  l’a  remarqué  depuis  longtemps,  que  tel 
gliome  opéré  change  complètement  de  nature  et  devient  plus  malin  après 
l’opération.  Quand  on  use  de  l’anse  électrique,  on  a  une  grande  tendance, 
à  faire  des  ablations  très  larges.  L’intervention  est  en  efl’et  extrêmement 
facile.  L’anse  détache  des  tranches  de  tumeur  sans  presque  aucune  hémor¬ 
ragie  et,  au  niveau  du  plan  de  section  ainsi  obtenu,  on  distingue  bien  la 
séparation  du  gliome  du  tissu  cérébral.  On  a  l’impression  d’avoir  tout 
enlevé.  Les  événements  vous  prouvent  le  contraire. 

Je  vous  prie  de  remarquer  combien  la  nuque  de  ces  deux  enfants  est 

solide. 

Ce  volet  occipital  a  le  gros  avantage  : 

1“  D’être  taillé  plus  vite  que  les  autres,  en  vingt-cinq  minutes  au  lieu 
d’une  heure; 

2®  De  ne  pas  exiger  la  désinsertion  des  muscles  de  la  nuque,  comme  le 
font  tous  les  autres  ; 

3'>  D’assurer  une  décompression  excellente. 

4°  D’être  refermé  beaucoup  plus  vite  que  les  volets  qui  comportent  le 
sacrifice  de  l’os  et  par  conséquent  la  suture  extrêmement  soignée  des 
fnuscles  de  la  nuque  sectionnés.  Dix  minutes  au  lieu  de  plus  d’une 
heure  ; 

ü®  D’être  très  facile  à  ouvrir  et  à  fermer  de  nouveau,  lorsqu’une  nou- 
velle  intervention  est  nécessaire,  ce  qui  est  fréquent  quand  il  s  agit  de 
gliomes  ou  de  tumeurs  de  l’angle. 

Je  placerai  modestement  ces  deux  opérations  dans  la  catégorie  de  la 
chirurgie  crânienne  ou  encore  de  la  pseudo-chirurgie  cérébrale.  Afin 
de  ne  pas  exiger  de  vous  que  vous  me  croyiez  sur  parole,  je  vous  deman¬ 
derai  la  permission  de  faire  passer  devant  vous  un  film  qui  représente  le 
Second  de  ces  enfants  avant  et  après  l’opération. 

Vous  verrez  que  je  n’ai  rien  exagéré  en  disant  qu’il  présentait  des 
h'oublcs  de  l’équilibre  et  une  asynergie  très  marquée. 

Hémiplégie  cérébrale  infantile,  maladie  de  Little  et  maladie  de 

Basedow,  par  M.M.  L.  Uauonnki.x;  cl,  .1.  Shiwald.  [Présenlaiion  de 

malade.) 

Nous  avons  l’honneur  de  présenter  une  malade  qui,  depuis  l’enfance, 
^tait  atteinte  d'hémiparaplégie  spasmodique  et  qui,  en  outre,  a  maintenant 
Ions  les  symptômes  d’un  goitre  cxoplitalmique. 
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On'^nnvATioN.  —  M"“  G..., 25  ans;  sa  ramillo  nous  l’avait  c.onduite  pour  des  troubles 
psychiques  ;  depuis  quelque  temps  en  effet,  quelques  phénomènes  d’agitation  étaient 
survenus  sur  un  fond  d’arriération  mentale  manifeste.  On  constate  alors  chez  elle 
l’association  des  lésions  organiques  suivantes  :  paraplégie  et  hémiplégie  remontant 
à  rcnfance,  exophtalmie  et  signes  thyroïdiens. 

Dans  scs  anléccdcnls  familiaux  on  ne  trouve  pas  trace  de  spécificité  héréditaire.  Ses 
parents  sont  bien  portants.  Elle  n’a  ni  frèn;  ni  sicur. 

Dans  son  enfance  rien  à  signaler  ((ue  les  maladies  traditionnelles,  coqueluche,  rou¬ 
geole  et  scarlatine. 

Jlinloire  de  la  maladie.  —  Née  deux  mois  avant  terme,  sans  application  de  forceps, 
elle  a  été  élevée  en  couveuse.  Elle  n’a  jamais  marché,  et  aussi  loin  que  sa  mémoire  le 
lui  permet,  elle  se  souvient  qu’elle  a  toujours  souffert  de  la  même  impotence  dos  deux 
membres  inférieurs  ;  à  ce  moment  il  existait  :  1"  des  déiorrnations  (pieds  bots  varus 
équin)  qui  ont  ôté  corrigées  dans  la  suite  ;  2°  une  impotence  partielle  du  membre  supé¬ 
rieur  gauche  ainsi  que  quelques  mouvements  choréo-athétosiques. 

Vers  l’àgo  de  15  ans,  un  médecin  remarque  rcxophtalrnie,  mais  il  ne  précise  pas 
l’existence  d’une  maladie  de  Hasedow. 

Eu  1925,  elle  subit  à  Heims  plusieurs  interventions  faites  par  le  D'  Mencière  et  des¬ 
tinées  à  améliorer  l’impotence  dos  msrnbres  inférieurs  comme  é  corriger  les  attitudes  vi¬ 
cieuses. 

Elle  n’a  jamais  suivi  do  traitement  général  ou  spécifique  pour  l’ensomble  des  troubles 
qu’elle  présente. 

.\ctuellement,  elle  commence  à  marcher,  l’impotence  fonctionnelle  ayant  diminué  à 
l<à  suite  dos  interventions  réparatrices,  mais  elle  ne  peut  encore  le  faire  seule.  Depuis 
quoique  temps,  elle  est  agitée,  anxieuse,  instable,  se  plaignant  de  palpitations. 
Examen.  —  Pa'ùes  aplati,  pou  intelligent,  avec  strabisme  et  exophtalmie. 

Los  membres  inférieurs  sont  courts,  épais  ;  sur  leurs  téguments,  on  remarque  les 
cicatrices  dos  interventions  réparatrices  ;  un  œdème  légèrement  cyanotique  masque  en 
pirtie  les  rnép'ats  osseux.  Les  pieds,  massifs,  cubiques,  offrent  encore  un  certain 
degré  de  varus  et  d’équinisme. 

Los  raouvomonts  actifs  existent  ;  ils  sont  relativement  étendus  l’i  la  jambe  droite, 
plus  limités  à  gauche.  Les  réflexes  sont  impossibles  à  mettre  en  évidence;  cependant 
le  signe  do  Babinski  est  très  net  des  doux  côtés.  On  met  aussi  en  évidence  le  signe  de 
triple  retrait  dos  mombos  inférieurs.  On  ns  note  ni  trépidation  épileptoïde  ni  troubles 
sensitifs. 

Le  membre  supérieur  gaucho  est  le  siège  de  mouvements  choréo-athétosiques  de 
la  main  et  dos  doigts.  Il  y  a  une  impoten  '.e  fouîtionnelle  nette.  On  constate,  en  outre, 
un  raccourcissement  du  squelette  par  rapport  à  celui  du  côté  opposé.  Les  réflexes  sont 
vifs.  On  mot  en  évidence  une  contrac.ture  Igtente  du  bras,  do  l’avant-bras  et  de  la  main, 
avec  une  hypotonie  paradoxale  dos  doigts  fiu’il  est  facilement  possible  de  mettre  en 
extension  forcée.  La  sensibilité  y  est  normale. 

Au  membre  supérieur  droit,  on  no  trouve  que  de  l’exagération  des  réflexes  tendineux. 
Il  n’y  a  pas  do  troubles  moteurs  do  la  nuque  ni  do  la  face. 

La  maroho  peut  se  faire,  mais  avec  lenteur  et  incertitude  ;  c’est  une  démarche  oscil¬ 
lante  qui  ne  présente  aucun  type  particulier. 

On  remiriuj,  en  outre,  une  exophtalrnie  plus  mar([uéo  du  côté  gaucho.  Les  yeux 
sont  iiittement  exorbités,  légèrement  brillants.  A  gam-.he,  cette  exophtalrnie  se  com^ 
püiiue  do  strabisme  externe.  11  y  a  diiremlté  de  la  convergence,  sans  nystagmus.  Les 
pupilles  égales  réagissent  bien  à  la  lumière  et  à  la  distance.  Il  n’y  a  ni  signe  de  Graefe, 
ni  signe  de  Joffroy. 

L’oxamm  d;  la  région  thyroïdienne  ne  montre  aucune  modification  du  corps  thy* 
roïde,  qui  n’est  pas  perceptible  sous  l’adipose  du  (;ou. 

Il  existe  un  léger  treinblemont,  mais  qui  n’est  pas  nettement  basedowien. 

Lo  pouls,  rapid  î,  bat  lo  plus  souvent  à  10'),  et,  surtout,  il  y  a  do  l’instabilité,  avec  crise 
dî  tachycardie  survenant  spontanément  ou  è  la  suite  d’une  émotion,  pondant  lesquelles 
existent  des  palpitations. 
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Un  métabolisme  basal  donne  le  chiffre  de  49,2  %  (D"'  Azérad). 

Quelques  signes  d’hérédo-syphilis  :  front  olympien,  nez  légèrement  en  selle,  lobules 
d’oreille  soudés,  axyphoïdie,  sans  stigmates  dentaires.  Le  Wassermann  du  sang  est 
négatif. 

Les  signes  psychiques  qui  avaient  motivé  son  entrée  fi  riiôpital  consistent  en  in¬ 
somnie,  avec  crises  d’anxiété  nocturne,  émotivité  accentuée  ;  ces  phénomènes  d’exci¬ 
tation  légère  surviennent  sur  un  fond  do  débilité  mentale  important. 

L’examen  dos  autres  organes  est  négatif.  Le  cœur  est  normal,  en  dehors  de  la  tachy¬ 
cardie  qui  est  presque  constante,  mais  reste  modérée. 

En  résume,  il  s’ngit  d’une  malade  atteinte:  1°  d’hémiparaplégie  céré- 
Itrale  infantile  ;  2°  de  maladie  de  Basedow  d’apparition  plus  récente. 
Association  rare,  puisque  nous  n’en  connaissons  aucun  autre  exemple,  et 
<iue,  (juelle  que  soit  son  explication,  nous  l’avons  cru  assez  intéressante 
pour  mériter  une  brève  mention.  Notons  aussi  la  prédominance  unilaté¬ 
rale  de  l’exophtalmie,  comme  dans  le  cas  publié,  ici  même  par  M.  Faure- 
Eaulieu. 


Syringomyélie  et  tumeur  intramédullaire, 
par  M.  Louis  Christophe  (de  Liège)  (paraîtra  dans  le  prochain  bulletin). 

Protraction  de  la  langue  postencéphalitiqpie  traitée  par  la  résec¬ 
tion  partielle  et  bilatérale  de  l’hypoglosse,  par  Chastenet  de 
Giîry  et  J.  Lhermitte. 

L’un  de  nous  (Lhermitte)  avec  Kyriaco  a  présenté  à  la  séance  de  décem- 
J^re  1928,  à  la  Société  de  Neurologie,  un  malade  âgé  de  29  ans  qui,  à  la 
suite  d’une  encéphalite  épidémique  fruste,  présenta  un  syndrome  trèspar- 
liculier  dont  les  éléments  les  plus  saillants  consistaient  en  une  protraction 
de  la  langue  et  un  spasme  des  abaisseurs  de  la  mâchoire  inférieure.  A  ces 
symptômes  s’ajoutaient  des  atrophies  musculaires  du  trapèze  des  deux 
grands  pectoraux  et  des  masséters. 

Nous  avons  insisté,  lors  de  la  présentation  de  ce  sujet,  sur  la  rareté 
extraordinaire  des  phénomènes  de  protraction  linguale  et  nous  avons 
indiqué  que  le  spasme  de  la  langue  se  trouvait  relié  d’une  manière  intime 
à  la  contraction  des  abaisseurs  de  la  mâchoire.  En  1928,  le  spasme  lingual 
était  assurément  gênant  pour  le  sujet,  mais  il  pouvait  y  remédier  par  la 
■volonté  et  surtout  en  s’aidant  d'un  stratagème  ;  celui-ci  consistait  dans 
in  pression  exercée  par  l’index  sur  la  joue  du  côté  droit. 

Malgré  les  thérapeutiques  instituées,  aucune  amélioration  ne  survint. 
Nous  perdîmes  de  vue  ce  sujet  et  c’est  seulement  en  octobre  1929  que 
nous  fûmes  amenés  à  l’examiner  à  nouveau  car  il  était  envoyé,  à  cette 
époque,  dans  le  service  de  Chirurgie  de  l’Hospice  Paul-Brousse,  pour  y 
subir  une  intervention  chirurgicale.  En  effet,  un  chirurgien  qui  avait  été 
consulté  avait  indiqué  que  le  meilleur  traitement  serait  celui  qui  consis- 
fernit  à  réséquer  les  trois  quarts  de  la  langue. 

A  la  (in  d’octobre  1929,  l’examen  du  sujet  montrait  les  particularités 
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suivantes  :  la  bouche  était  entrouverte,  le  menton  pendant  et  saillant,  la 
langue  agitée  d’une  sorte  de  trémulation  et  généralement  l'organe  se  trou¬ 
vait  en  dehors  de  la  cavité  buccale  pour  les  deux  tiers,  la  pointe  dépassait 
l'arcade  dentaire  inférieure  de  plus  de  quatre  centimètres.  Ni  la  forme,  ni 
le  volume  de  la  langue  n’étaient  modifiés  mais  la  face  inférieure  portait 
une  ulcération  profonde  s’étendant  à  toute  la  partie  en  contact  avec  le 
bord  des  incisives.  Cette  ulcération  était  très  douloureuse.  Sans  arrêt,  la 
■salive  s’écoulait  de  la  bouche  et  le  malade  tenait  en  permanence  un  mou¬ 
choir  sous  son  menton.  La  phonation  et  la  déglutition  se  montraient  pro¬ 
fondément  troublées.  Lorsqu’on  commandait  au  sujet  de  rentrer  la  langue, 
il  y  parvenait  à  la  suite  d’elTorts  mais  la  langue  ne  restait  pas  longtemps 
derrière  les  arcades  dentaires.  Bientôt  le  spasme  des  abaisseurs  de  la  mâ¬ 
choire  s’associa  à  une  contraction  vigoureuse  de  la  langue  ([ui  projetait 
celle-ci  au  dehors  malgré  les  douleurs  causées  par  le  frottement  de  la  sur¬ 
face  ulcérée  sur  l’arcade  dentaire  inférieure. 

Gêné,  on  peut  même  dire  excédé  de  cette  infirmité  ridicule  et  répugnante, 
profondément  déprimé  par  sa  maladie,  le  sujet  était  résolu  a  subir 
n’importe  quelle  intervention  si  celle-ci  pouvait  lui  apporter  quelque  sou¬ 
lagement. 

Devant  cette  situation  très  pénible,  nous  proposons  au  malade  de  faire 
une  petite  intervention  sur  le  nerf  moteur  de  la  langue.  11  y  consent.  L’in¬ 
tervention  que  nous  proposons  est  la  suivante  : 

Partant  de  cette  idée  que  la  force  et  l'intensité  de  rinllux  nerveux  sont 
en  rapport  non  pas  avec  des  variations  ([ualitatives  mais  sous  la  dépen¬ 
dance  du  nombre  de  fibres  engagées,  nous  proposons  de  pratiquer  la 
résection  partielle  du  nerf  hypoglosse  des  deux  côtés,  sur  une  longueur 
de  10  millimètres,  en  faisant  porter  l’intervention  en  arriére  des  fibres  col¬ 
latérales  destinées  au  génioglosse. 

L’opération  est  pratiquée  par  l’un  de  nous  ((ibastenet  de  Géry)  le 
29  octobre  1929,  après  anesthésie  régionale  par  infiltration  à  la  novocaïneà 
un  pour  200  sans  adjonction  d’adrénaline.  On  pratique  une  incision  cur¬ 
viligne,  légèrement  concave  en  haut.  La  région  susbyoïdienne  latérale  est 
découverte,  la  glande  sous-maxillaire  est  réclinée,  le  nerf  hypoglosse  est 
découvert  dans  la  région  dite  du  triangle  de  Pirogoll. 

A  ce  niveau,  le  nerf  possède  encore  les  branches  collatérales  destinées 
à  l’hypoglosse  et  au  génio-byo'idien.  La  douzième  [laire  est  bien  visible  et 
infiltrée  à  la  novoca'ine  puis  saisie  délicatement  à  l’aide  de  petites  pinces 
de  Terrier,  puis  isolée  de  la  veine  qui  lui  est  accolée,  enfin  extériorisée 
et  tendue  sur  un  centimètre  entre  deux  pinces  ;  le  nei  l  ainsi  immobilisé 
est  dédoublé  sur  une  longueur  de  dix  millimètres  en  deux  moitiés  aussi 
é'fales  ([lie  possible,  binsuite,  on  praticiue  la  résection  sur  la  même  éten¬ 
due  de  la  moitié  externe  du  tronc  nerveux.  L’intervention  étant  terminée 
du  côté  droit,  on  la  prati(|ue  de  la  même  manière  du  côté  gauche,  sans 
aucune,  modification.  La  suture  des  plans  seuperficicls  est  complète  sans 
drainage. 

Le  résultat  immédiat  de  l’intervention  a  été  très  remar(|uable.  Ln  ellct. 


®n  faisant  asseoir  le  malade  aussitôt  après  l’opération,  on  constate  que  la 
bouche  reste  ouverte  mais  que  la  langue  n’est  plus  tirée  au  dehors  des 
arcades  dentaires.  La  langue  n’obéit  plus  au  contrôle  de  la  volonté  et  ne 
peut  plus  être  tirée  au  commandement.  Mais,  quelques  instants  plus  tard, 
trouble  fonctionnel  imprévu  se  manifeste.  Alors  qu’on  offre  au  malade 
tasse  de  café,  ainsi  qu’il  est  de  règle  après  les  anesthésies  locales,  on 
saperçoit  que  le  malade  est  incapable  de  déglutir  quoi  que  ce  soit.  Le 
*'quide  introduit  dans  la  cavité  buccale  est  rejeté  immédiatement  après 
efforts  de  sulfocation  et  un  engouement  très  prononcé. 

Les  suites  opératoires  furent  très  simples  et  les  plaies  cbirurgicales 
durent  cicatrisées  dès  le  sixième  jour.  Par  contre,  les  troubles  fonction- 
de  la  déglutition  persistèrent,  et  cela  pendant  une  durée  de  six 
®®niaines.  Pendant  toute  cette  période  le  malade  dut  être  alimenté  exclusi¬ 
vement  à  la  sonde,  et  malgré  l  ingestion  forcée  de  lait,  de  bouillon,  d’œufs, 
'’e  viande  pulpée,  le  malade  présenta  un  amaigrissement  très  prononcé. 
^  ce  trouble  de  l’état  général  s’associait,  on  le  conçoit,  une  dépression 
Psychique  manifeste,  laquelle  contrastait  avec  l’amélioration  du  trouble  si 
tenant  de  la  protraction  de  la  langue.  Pour  lutter  contre  la  déficience  de 
état  général  et  contre  le  trouble  de  la  déglutition  évidemment  hors  de 
Proportion  avec  la  parésie  linguale,  on  prescrivit  au  malade  la  génosco- 
Polamine,  l’insulin  e,  la  belladone,  le  datura.  L’insuline  fut  très  mal  sup¬ 
portée,  même  à  très  petites  doses.  Le  traitement  dut  être  interrompu  très 
Quant  aux  autres  médicaments  auxquels,  d’ailleurs,  était  accoutumé 
malade,  ceux-ci  n’eurent  qu’une  influence  très  réduite  sur  le  trouble  de 
^  'déglutition. 

La  protraction  de  la  langue  étant  ainsi  très  améliorée,  nous  constatâmes 
le  rétrécissement  progressif  de  l’ulcération  qui  affectait  la  face  infé- 
r'eure  delà  langue,  puis  sa  disparition  complète. 

Actuellement,  ainsi  que  vous  le  voyez,  l’ulcération  est  remplacée  par 
tissu  cicatriciel  assez  épais,  donnant  l’impression  d’une  vaste  plaque 
'*®leuconln..ln 


les  premiers  jours  de  février  l’amélioration  de  l’état  général  et 
'‘tténualion  considérable  du  trouble  de  la  déglutition  étaient  frappantes. 

t®  amélioration  ne  fit  que  progresser  et,  actuellement,  depuis  plusieurs 
^^‘Baines,  le  malade  déglutit  parfaitement  bien  et  s’alimente  copieuse- 
Aussi  maintenant,  comme  on  s’en  rend  compte,  est-il  transformé. 


condition  i)bYsic|uc  est  certainement  meilleure  (lue  celle  de  la  i)ériode 
précéda  l’opération. 

ji^^°''’'flu’on  examine  le  sujet  et  qu’on  interroge  spécialement  les  fonc- 
de  la  langue,  on  voit  crue  si  le  spasme  des  abaisseurs  de  la  mâchoire 


de  la  langue,  on  voit  ([ue  si  le  spasme  des  abaisseurs  de  la  mâchoire 
^iste  sans  grande  modification,  la  langue  n’est  plus  protractée  comme 
Paravant.  La  pointe  ne  dépasse  plus  que  de  très  peu  les  arcades  den- 
j  ®s  au  cours  des  spasmes  des  abaisseurs  de  la  mandibule.  Quant  à  la 
gue  elle-même,  elle  est  dévié  franchement  du  côté  gauche  et  ceci  à 
se  de  la  conservation  beaucoup  plus  complète  du  génioglosse  droit. 
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L’iiémi-langue  gauche  présente  une  muqueuse  plissée,  scrotale  et  la  pal¬ 
pation  de  l’organe  révèle  sa  flaccidité. 

Du  côté  droit,  au  contraire,  le  génioglosse  est  puissant  et  recouvert 
d’une  muqueuse  lisse  et  tendue.  Les  réactions  électriques  confirment  ce 
que  permettait  de  prévoir  l’examen  clinique.  L’excitabilité  électrique  est 
abolie  dans  toute  l'hémi-langue  gauche  et  l'excitation  galvanique  ne  pro¬ 
duit  c[ue  quelques  contractions  de  la  base  de  la  langue.  Du  côté  droit,  ao 
contraire,  les  réactions  électriques  sont  diminuées  mais  d’une  manière 
discrète.  De  ceci  l'on  peut  conclure  que,  malgré  tous  les  soins  de  l’opéra¬ 
teur,  la  résection  a  été  beaucoup  plus  complète  du  côté  gauche  que 
côté  droit. 

Le  cas  que  nous  présentons  aujourd’hui,  montre  ce  que  l’on  peut  atten¬ 
dre  d’une  résection  nerveuse  partielle,  dans  les  cas  de  spasmes  postence- 
pbalitiques.  Ici  le  résultat  a  été  tout  à  fait  conforme  à  ce  que  nous  avions 
prévu,  mais  nous  ne  saurions  trop  insister  sur  les  inconvénients  que  seni 
ble  présenter,  au  moins  dans  l’encéphalite  épidémique,  la  résection  bü^' 
térale  en  un  temps  des  douzièmes  paires,  au  point  de  vue  de  la  déglutition- 
Bien  que  le  nerf  hypoglosse  ne  joue  qu’un  rôle  très  indirect  dans  ® 
mécanisme  de  l’insalivation  et  delà  déglutition,  l’interruption  partielle o® 
ses  fibres  a  déterminé  indiscutablement,  chez  notre  malade,  des  pertuf 
bâtions  de  la  mécanique  pharyngo  œsophagienne,  puisque  s’il  n’avait  P»® 
été  possible  de  nourrir  notre  malade  â  la  sonde,  il  aurait  certainenien 
succombé  à  l'inanition.  Cet  inconvénient  ne  doit  pas  être  grossi  à  1  excé® 
et  on  peut  y  parer  aisément,  mais  il  faut  le  connaître  néanmoins, 
manière  à  jirévenir  le  malade  et  son  entourage  des  conséquences  imm®' 
diates  gênantes,  mais  transitoires,  que  peut  comporter  un  acte  opératoir® 
du  genre  de  celui  que  nous  avons  réalisé. 

En  dernière  analyse,  nous  ne  pouvons  que  nous  féliciter  des  résultats  0 ^ 
notre  intervention  car  nous  sommes  assurés  qu’aucune  autre  thérap®® 
ti([ue  n’aurait  obtenu  des  résultats  aussi  heureux  pour  notre  malheure®’‘ 
patient. 

Hémangioblastome  de  la  région  pariétale  droite.  Extirpatio®^ 
Guérison,  par  MM.  CloVis  Vincent,  Piekre  Puech  et  MaRcE 
David.  [Paraîlra  dans  u(i  prochain  hulldin.) 


de 


Atrophie  bilatérale,  globale  et  fasciculée,  de  muscles  inneftt  ^ 
par  les  V«  et  VI«  racines  cervicales  droites,  les  VF  etVIFracio®^ 
gauches.  Contractions  îibrillaires  provoquées  par  des  exci 
tions  à  distance,  par  Andri5-Thomas. 

Tels...  Raymond,  ài'i'i  d3  26  ans,  dossinateur,  vient  consulter  à  riiôpital  Saint-.Io®®P.j 
le  2  février  1021)  pour  un  affaiblissement  brusque  du  bras  droit  qui  remonte  é 
semaines.  Il  s’aperçut  ce  jour-là  qu’il  ne  pouvait  plus  porter  son  enfant. 

.\  ce  premier  examen  on  constate  une  diminution  considérable  de  la  force  des 
seiirs  de  l’avant-bras,  biceps,  brachiai  antérieur,  long  supinateur.  Le  biceps  est 


SÉANCE 


strophié,  le  long  supinateur  a  complètement  disparu,  il  n  "  forme  aucun  relief  sous  la 
peau  dans  les  tentatives  de  flexion  de  l’avant-bras.  Le  réflexe  styloradial  est  aboli  et 
'a  percussion,  de  l’apophyse  styloïde  du  radius  ne  produit  qu’un  mouvement  d’abduction 
•lu  bras  (contraction  du  deltoïde). 


Cette  paralysie  amyotrophique  s’est  installée  sa 
Muscles  atrophiés,  les  nerfs  ne  sont  pas  doulourei 
•^unipiètement  respectée.  L’examen  électrique  révèli 


douleurs  prémonitoires  ;  les 
la  pression.  La  sensibilité  est 
le  diminution  relativement  lé¬ 


gère  de  l’excitabilité  faradique  et  galvanique  du  biceps  ;  la  réaction  de  dégénérescence 


totale  pour  le  long  supinateur. 

Le  malade  n’a  éprouvé  aucun  malaise  avant  l’apparition  de  la  paralysie  ;  il  ne  se 
Appelle  pas  avoir  eu  de  la  fièvre  ni  des  troubles  digestifs.  On  pouvait  penser  en  effet 


.U  Une  poliomyélite  antérieure  aiguë.  La  réaction  de  Wassermann  s’est  montrée  d’autre 
Purt  négative  dans  le  sang  ;  le  malade  a  refusé  la  ponction  lombaire. 


L’examen  clinique  n’a  montré  la  présence  d’aucun  signe  qui  permît  de  penser  à  la 
Syphilis,  acquise  ou  héréditaire.  Sa  mère  est  bien  portante,  son  père  tué  à  la  guerre 


jouissait  d’une  bonne  santé.  Marié  il  a  un  enfant  do  trois  ans  né  à  terme,  bien  portant, 
^Ue  nous  avons  examiné  avec  soin  et  qui  ne  présente  aucune  lare.  Un  autre  enfant  est 
Mort  d’une  méningite  fi  la  suite  d’une  broncho-pneumonie.  Sa  femme  a  fait  une  fausse 
èouche  de  trois  ou  quatre  mois  quelques  jours  après  une  chute. 

Pendant  l’année  1929  il  a  suivi  un  traitement  électrique  très  régulièrement  et  pen- 
Unt  les  premiers  mois  son  état  ne  s’est  pas  modifié.  La  paralysie  et  l’atrophie  muscu- 
sont  restées  ce  qu’elles  étaient. 


Il  revient  nous  trouver  au  mois  d’octobre  1929  parce  que  depuis  quelques  jours  il 
Prouve  de  la  faiblesse  dans  les  doigts  de  la  main  gaucho  qu’il  relève  difflcilement  par 
®*èMent3,  principalement  le  médius  et  l’annulaire.  En  effet,  dans  les  tentatives  d’exten- 
il  fait  igg  cornes, l’index  et  l’annulaire  se  relevant  seuls;  cependant,  avec  un  grand 
il  réussit  quelquefois  à  relever  les  deux  autres  doigts.  Le  jeu  du  pouce  est  tout  à 
«it  normal.  Par  contre  les  radiaux  sont  très  affaiblis.  Les  extenseurs  et  les  radiaux  sont 
®*'‘'ophié3.  Aucune  douleur,  aucun  trouble  de  la  sensibilité  objective.  La  force  du  long 
®^Pinateur  laisse  quelque  doute.  D’ailleurs  le  réflexe  stylo-radial  est  faible  ainsi  que  les 
hexes  pronateurs.  A  droite,  outre  l’atrophie  du  biceps,  du  long  supinateur  et  du  bra- 
Mèl  antérieur,  on  constate,  une 'atrophie  très  marquée  du  faisceau  postérieur  du 
èlto'ide,  du  rond  pronatour  et  du  grand  rond  ;  la  rotation  en  dedans  du  bras  est  faible. 

.  ®j®n  qu’aucun  élément  ne  permette  de  soupçonner  la  syphilis,  un  traitement  est 
Mstitné^  le  malade  reçoit  une  série  d’injections  de  sulfarsénol  qui  n’amène  aucune  amé- 
•■ation.  Le  traitement  électrique  est  repris. 

^<^luellemeni  on  se  trouve  en  présence  d’une  paralysie  avec  atrophie  qui  atteint  ; 
4  droite  :  le  biceps,  le  brachial  antérieur,  le  long  supinateur,  le  chef  postérieur  du 
“Iloide,  le  rond  pronateur,  ie  grand  rond.  Les  autres  muscles  sont  épargnés. 

^  Qiuche  :  les  radiaux,  l’extenseur  commun  des  doigts,  le  rond  pronateur; à  un  degré 
Mndre,  les  extenseurs  propres  do  l’index  et  do  l’auriculaire,  le  long  supinateur. 

J.  ^  ‘Iroife,  la  flexion  de  l’avant-bras  ne  se  fait  que  faiblement,  avec  le  faisceau  aponévro- 
du  biceps.  La  paralysie  des  fiéohisseurs  entraîne  une  hyperextension  passive  de 
®^èht-bras  sur  le  bras.  Le  réflexe  styloradial,  les  réflexes  pronateurs  sont  abolis,  le 
g  MJce  tricipital  est  conservé,  la  percussion  de  l’angle  de  l’omoplate  ne  provoque  une 
J.  ’*‘*'èction  nette  que  dans  le  grand  pectoral.  Seule  la  pression  du  biceps  au  tiers  supé- 
^  occasionne  une  sensation  douloureuse  ;  la  percussion  du  môme  muscle  donne  lieu 
'*“6  secousse  lente. 

fle"^  ;  la  main  est  tombante  et  peut  ôtre  amenée  en  flexion  exagérée.  Les  ré- 

]  pronateurs,  le  réflexe  styloradial  sont  absents,  la  percussion  de  l’apophyse  sly- 
tf  radius  produit  une  contraction  du  deltoïde  et  une  abduction  du  bras.  Réflexe 
Mjpital  et  de  l’omoplate  normaux. 

Ole  secousse  (ibrillaire  n’a  été  observée  jusqu’à  ces  derniers  jours  dans  les  mus- 

è  atrophiés  ou  on  voie  d’atrophie. 

avons  pu  provoquer  hier,  mais  inconstamment,  quelques  secousses  fasciculécs 
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ou  librillairps  dans  le  ionfî  supinateur  el  l’exlcnscur  commun  du  côté  gauclic  en  ayant 
recours  à  des  excilalions  à  distance  ([)i((ûre  de  la  peau  en  divers  endroits). 

Im  réaction  de  déf'énéresc.ence  a  été  constatée  dans  les  muscles  atrophiés  ou  en  voie 
d’atrophie. 

Aucun  trouble  de  la  sensibilité  objective  (superficielle  ou  profonde).  Tous  les  ré- 
llexes  des  membres  inférieurs  (d  du  tronc,  sont  normaux.  Les  pupilles  sont  régulière® 
et  réagissent  bien.  Auc.un  trouble  des  sphin(;ters.  L’examen  des  viscères  ne  révèle  au¬ 
cune  anomalie.  Urines  normales  :  ni  sucre,  ni  albumine.  11  existe  un  très  léger  dépoli 
lie  la  commissure  droite  mais  on  no  saurait  alUrmer  qu’il  existe  réellement  une  Icuco- 

Le  malade  a  enlin  consenti  à  se  laisser  faire  une  ponc.tion  lombaire.  Les  résultats 
lie  l’examen  du  liquide  céphalo-rac.hidien  sont  les  suivants  :  lymphocytes,  0,5t 
albumine,  0,30,  réaction  de  llordet-Wassermann  complètement  négative. 


Sur  la  racliograjiliie  de  prolil  de  la  colonne  cervicale,  l’espace  ([ui  sépare 
la  lame  de  la  vertèbre  de  celle  de  la  Vl'-  paraît  un  peu  plus  lloue 
([ue  les  espaces  sus  et  sous-jacents  ;  il  ne  semble  pas  qu’il  faille  attacher 
une  grande  importance  à  ce  détail  insigniliant.  D’ailleurs  la  colonne  cervi' 
cale  n’est  pas  douloureuse  ni  à  la  pression,  ni  à  la  palpation  ;  tous  Ds 

mouvements  do  flexions,  d’e.xtension,  de  rotation,d  inclinaison,  sontexécU' 

tés  normalement.  Pas  de  scoliose. 

On  se  trouve  donc  en  présence  d’une  atrophie  musculaire  (jui  s’est  D' 
calisée  avec  une  élection  remarcpiable  dans  certains  muscles  ou  groupé® 
musculaires,  frappant  chez  quelques-uns  tel  faisceau  et  respectant  tel  autre» 
])ar  exemple  le  chef  postérieur  du  deltoïde  droit,  tandis  que  les  deux  autre® 
faisceaux  sont  intacts  ;  le  faisceau  interne  du  hice])s  droit  est  moins  pr*® 
([ue  le  faisceau  externe. 

Il  estdillicile  de  |)réciser  les  délais  dans  lesquels  s’est  produite  l’atro' 
phie  ;  elle  existait  vraisemblablement  à  un  degré  marqué  avant  qu’aucun 
fardeau  ne  puisse  être  porté  parle  brasdroit  ce  dont  le  malade  s’est  aperça 
un  jour  encpielque  sorte  subitement.  Trois  semaines  plus  tard,  au  preiniui' 
examen,  le  long  supinateur  avait  complètement  fondu.  La  fonte  desradiaUi^ 
du  côté  gauche  a  dû  se  faire  également  avec  une  évolution  extrêmement 
rapide.  L’atroi)bie  frappe  des  deux  côtés  des  muscles  dont  le  groupement 
rappelle  une  distribution  nettement  radiculaire';  Cvi  Cvà  droite,  Cvn,  C''* 
à  gauche. 


Il  ne  s’agit  pas  certainement  d’une  paralysie  atrophique  par  lésion  pn*' 
milive  du  muscle.  Il  ne  peut  s’agir  que  d’une  atrophie  dentéropathiqne- 
Les  atrophies  névriticjues  n’évoluent  pasordinairement  sous  cet  aspect  nt 
la  distribution  fait  penser  davantage  à  une  localisation  radiculaire  on 
spinale.  On  a  signalé  des  radiculites  plus  motrices  (jue  sensitives  ou  mên’® 
pres([ue  exclusivement  motrices  mais  la  plupart  de  ces  cas  d’atroph'® 
musculaire  pure  à  distribution  radiculaire  man([uent  d’un  contrôle  anato 
mi(|ue,  et  sans  doute  parmi  celles  ([ui  ont  reçu  une  telle  étiquette  un  ass®^ 
grand  nombre  devrait  entrer  dans  le  groupe  des  atrophies  niyélopn 
tbifjues.  La  démonstration  a  été  faite  j)our  plusieurs  cas  d’amyotroph'® 
d’origine  syphilitifiuc.  Les  contractionsfibrillaires  sont  considérées  àjnsi® 
titre  comme  un  signe  très  important  des  atro[)hies  itiyélopatbiques  et  lenl' 


présence  chez  ce  malade  vient  à  l’appui  de  l’origine  spinale.  Elles  sont,  il  est 
^rai,  trèsrares,  elles  n’apparaissent  guère  spontanément  ;  les  excitations 
^  distance  appliquées  sur  l’un  ou  l’autre  côté  du  corps  réussissent  à  les 

provoquer. 

L’atrophie  partielle  de  certains  muscles  tels  que  le  deltoïde  (dispari¬ 
tion  du  chef  postérieur,  conservation  de  la  partie  moyenne  et  de  la  partie 
intérieure),  l’atrophie  prédominante  sur  tel  ou  tel  faisceau  d’un  muscle, 
®ins  avoir  une  valeur  absolue,  nous  paraissent  plus  en  faveur  d’une 
amyotrophie  d'origine  spinale.  Elles  sont  habituelles  dans  la  poliomj’élite 
antérieure  aiguë  de  l’enfant  ou  de  l’adulte.  De  telles  atrophies  globales 
démuselés  innervés  par  une  racine  avec  intégrité  des  autres  muscles 
innervés  parles  mêmes  racines  se  rencontrent  également  dans  cette affec- 
^inn  :  mais  elle  se  voit  aussi  dans  certaines  affections  radiculaires  :  j  ai  eu 
^necasion  d’ohserveriineatrophie totale  desdeux  radiaux,  chez  une  femme 
*yphiliti([uc  ;  elle  s’est  restaurée  complètement  à  la  suite  d’un  traitement 
spécifique. 

Dans  l’une  ou  l'autre  occurrence,  à  défaut  de  toute  Indication  résultant 
l’anamnèse  et  des  antécédents  du  malade,  on  s’oriente  assez  facile- 
nient  vers  la  syphilis,  mais  il  faut  bien  reconnaître  que  dans  le  cas  actuel 
^Ucun  élément  ne  permet  d’étayer  une  semblable  hypothèse;  la  réaction 
dfi  13. -'Wassermann  est  négative  sur  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachi- 
dont  les  réactions  sont  par  ailleurs  normales  :  ni  lymphocytose,  ni 
^lliuminose.  Aucun  autre  symptôme  neurologique,  aucune  tare  viscérale. 
®  ne  retiens  qu’une  fausse  couche  chez  sa  femme  et  un  enfant  mort  de 
'Méningite  :  est-ce  suffisant  ?  C’est  néanmoins  dans  cette  voie  que  nous 
proposons  de  poursuivre  le  traitement,  à  moins  qu’une  autre  étiolo- 
8'n  et  une  autre  thérapeutique  ne  nous  soient  suggérées  . 


•l^trophie  musculaire  posttraumatique,  à  type  myopathique,  cli- 
*iiquement  progressive  douze  ans  après  le  traumatisme,  par 

^1^1.  Th.  Ala.jouanine,  M.  Gopcevitch  et  P.  Mkillaud. 


atrophies  musculaires  consécutives 


c  traumatismes  ont  donné 


jeu  à  des  travaux  importants,  surtout  à  l’occasion  des  faits  observés  pen- 
®nt  la  guerre.  MM.  Claude  Lhcrmitteet  Vigoureux,  Léri  et  Perpère,  Lher- 
l^hte  et  Cornil  ont  rapporté  diverses  catégories  de  faits  correspondants 
Cette  étiologie. 

semble  qu’on  puisse  distinguer  divers  groupes  d’atrophie  musculaire 
Posttraumatiques,  d’après  les  caractères  cliniques,  électrologiques  et  évo- 
ctifs  de  ces  amyotrophies  : 

^  Dans  un  premier  groupe  de  faits,  l’atrophie  musculaire  est  localisée 
®  ï'égion  des  muscles  avoisinant  le  point  traumatisé,  c’est  le  cas  des 
JO>yotropl  lies  périscapulaires  consécutives  à  certains  traumatismes  de 
P3ulc.  L’amyotrophie,  dans  ces  cas,  semble  être  d’origine  réflexe, 
le  montrent  ses  caractères  électriques  et  le  fait  qu’après  une  pro- 
^*’®ssion  de  ciuelques  mois  elle  reste  stationnaire  ou  même,  au  contraire, 


socu'rri':  />/•;  xnriioiJX'.ii-:  Di:  i'auis 


(levi(;nt  régressive  :  c’est  Vaimjolrophie  réitaxe  localisée  posllraumaliqae  ♦ 

2'^  Dans  ini  second  groupe  de  faits,  l’amyotrophie  fait  rapidement  suite 
au  traumatisme,  se  développant  sur  un  terrain  paralytique  ;  sa  distribu¬ 
tion  est  généralement  radiculaire,  et  elle  s’accompagne  de  troubles  sensi¬ 
tifs  souvent  dissociés,  qui  permettent  de  rapporter  ces  casa  la  formation 
plus  ou  moins  tardive  de  fentes  médullaires  relevant  d’hématomyélies 
frustes.  Les  caractères  électriques  en  affirment  l’origine  médullaire;  leur 
évolution  d’abord  progressive  devient  assez  vite  stationnaire  ;  c’est 
V amijotrophie  spinale  secondaire  des  hématomijélies  frustes  ; 

Dans  le  troisième  groupe  de  faits,  les  amyotrophies  se  développent 
plus  tardivement  ;  elles  n’ont  pas  été  précédées  de  phénomènes  paraly* 
tiques  notables;  il  n  existe  pas  de  troubles  sensitifs,  ni  réflexes  ;  leur  topo¬ 
graphie  est  soit  localisée,  soit  diffuse  et  non  systématisée  ;  leurs  réactions 
électriques  ne  permettent  pas  d’affirmer  l'atteinte  de  la  corne  antérieure 
mais  les  rapprochent  des  réactions  électriques  des  myopathies. 

Elles  sont  progressives  pendant  un  certain  temps  de  l’évolution  et 
ensuite  ont  souvent  une  certaine  tendance  à  la  régression  ;  ce  sont  les 
atrophies  diffuses  psendo  nujopathiques,  posttraumatiques. 

Il  semble  que  les  diverses  observations  publiées  depuis  une  quinzaine 
d'années  rentrent  dans  un  de  ces  trois  groupes.  L’observation  que  nous 
rapportons  aujourd’hui  s’apparente  au  troisième  groupe  avec  des  carac¬ 
tères  assez  spéciaux  dans  la  topographie  et  l’évolution  des  lésions,  qui  nous 
engagent  à  présenter  ce  malade  à  la  Société.  Çette  atrophie  inusculairCi 
en  effet,  s’est  développée  après  un  traumatisme  n’ayant  pas  donné  lieu  à 
des  troubles  paralytiques  notables  ;  l’atrophie  musculaire  a  progresse 
lentement  et  de  façon  continue  depuis  douze  ans,  et  récemment  s’est  trou¬ 
vée  pris  un  groupe  musculaire  très  éloigné  des  territoires  primitivement 
atteints  ;  enfin  la  difl'usion  des  troubles  et  leur  aspect  se  rapproche  beau¬ 
coup  de  ce  que  l’on  observe  dans  les  myopathies,  ce  que  confirme  l’exameU 
électrique.  On  conçoit  l’intérêt  de  telles  observations  au  point  de  vu® 
médico-légal. 


l’ont...  Léon,  ègé  dn  .3 1  ans,  nous  ost  adressé  à  la  Salpêtrière  pour  une  atrophie  mU*' 

I  ulairo  diffuse  prédominant  au  niveau  des  groupes  musculaires  do  la  ceinture  scap”' 

1. 'atrophie  s'est  manifestée  environ  deux  mois  après  un  accident  qu'avait  eu  le 
en  1918.  Cet  accident  s'est  produit  lors  d'une  chute  d'un  avion  au  moment  de  l'atte’’^ 
rissago.  Le  sujet  fut  projeté  violemment  et  tomba  sur  les  avant-bras,  sur  les  genouX 
reçut  en  môme  temps  un  choc  violent  au  niveau  du  menton.  11  resta  sans  connaissan 
pondant  une  demi-heure  environ.  Transporté  à  l'ambulance  on  constata  une  contusi®^^ 
du  coude  gauche,  la  radiographie  montra  une  fêlure  de  la  partie  externe 
radius.  Il  existait  en  outre  une  contusion  du  poignet  droit  sans  lésio 
Dans  les  heures  qui  ont  suivi  l'accident  le  malade  n'éprouva  que  des 
et  de  l'engourdissement  au  niveau  des  deux  avant-bras  et  des  deuxmains 
dos  douleurs  très  vives  au  même  niveau  qui  disparurent  très  vite,  ainsi 
gène  à  serrer  les  mains.  En  raison  de  ces  lésions,  les  avant-bras  du  malade  furent 
bilisés  pendant  une  quinzaine  de  jours  environ.  Après  cette  immobilisation  il  ,, 
pondant  quehjues  mois  une  limitation  du  mouvement  d'extension  du  coude 
L'atrophie  aurait  été  remarquée  deux  mois  environ  après  l'accident  au  niveau 
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™usolos  des  doux  bras.  G’osL  de 
Progressivement,  elle  s’est  6ten 
doscendanle,  elle  a  gagné  les  n 
■Palade  a  observé  une  atrophi 
était  très  musclé  avant  1 


0  Soulevait  facilement  dos  sac 
^  l'examen,  le  5  mars  1930, 
prédominante  au  niveau  des  : 
amincis  et  le  bras  par  sa  mine 
aires  présentent  un  aspect  s 
Au  niveau  des  épaules  on  co 
qui  semble  prédominer  s 
aaaux  musculaires  semblent  a\ 
aatérieure  du  thorax  paraît  j 


C’est  depui.,  cette  époque  que  l’atrophie  est  allée  en  augmenlant 
est  étendue  aux  muscles  périscapulaires,  puis  dans  une  marclie 
né  les  muscles  du  tronc.  C’est  récemment, depuis  un  an,  que  le 
atrophie  des  muscles  de  la  jambe  droite.  Il  est  à  noter  que  le 
avant  l’accident  et  particulièrement  robuste  puisque  minotier 


remonte  obliquement  en  haut  et  en  dedans  pour  s’effacer  à  3  ou  4  centimètres  au-dessus 
a  mamelon  droit.  A  la  face  postérieure  du  thorax  l’épine  de  l’omoplate  est  anormale- 
aient  saillante  des  deux  côtés,  le  bord  spinal  de  l’omoplate  droite  est  détaché  de  la 
'âge  thoracique,  prenant  ainsi  l’aspect  d’une  scapulu  alata.  A  la  partie  inférieure  de 
aage  thoracique  il  existe  une  taille  de  guêpe  typique,  très  large  ;  au-dessous,  le  ventre 
très  saillant,  bombe  en  avant.  Au  niveau  des  membres  inférieurs  l’atrophie  des 
''‘ssses  musculaires  du  mollet  et  do  la  loge  antéro-externe  de  la  jambe  droite  est  très 
®Wusée.  Le  malade  marche  en  stoppant  du  côté  droit  ;  on  note  un  léger  degré  de  dan- 


de  farine  do  100  kg. 

on  constate  une  amyotrophie  diffuse,  mais  nettemoni 
luscles  de  l’épaule  et  des  bras.  En  effet,  ceux-ci  sont 
ur  contraste  avec  l’avant-bras  dont  les  masses  muscu- 
snsiblement  normal. 

istate  une  atrophie  do  tous  les  muscles  périscapulaires, 
r  les  deux  grands  pectoraux,  dont  la  plupart  des  fais7 
hr  disparu.  De  ce  tait,  toute  la  partie  haute  de  la  face 
ro''ond  ;me.nt  modifiée  dans  son  aspect.  Du  côté  droit 
O  la  peau,  très  pro'’ond,  qui  part  du  creux  de  l’aisselle, 


et  do  la  loge  antéro-externe  de  la  jambe  droite  est  très 
:  stoppant  du  côté  droit  ;  on  note  un  léger  degré  de  dan- 


,  motilité  volontaire  est  diminuée  au  niveau  du  membre  supérieur  droit  ;  l’exten- 
verticale  est  incomplète.  Les  mouvements  d’anté  et  rétroflexion  du  tronc  sont 
®<mtés  avec  une  certaine  lenteur.  Au  niveau  des  membres  inférieurs  la  flexion  dor- 
du  pied  droit  est  très  diminuée.  .Si  on  demande  au  malade,  étendu  sur  le  sol,  de  se 
on  constate  que  cette  manœuvre  est  incorrectement  exécutée,  sans  que  le 
®de  de  se  relever  ressemble  cependant  à  celui  dos  pyopathiques.  La  force  musculaire 
‘  notablement  diminuée  sur  les  muscles  atrophiés.  Ainsi  la  force  des  mains  est  satis- 
^  'Santé.  La  force  de  flexion  et  d’extension  des  deux  coudes  est  diminuée,  davantage 
Sauohe.  La  force  dans  le  mouvement  d’élévation  de  l’épauleestplus diminuée  à  droite, 
^"niveau  des  muscles  de  la  tête  la  force  est  diminuée  pour  les  fléchisseurs.  Au  niveau 
"tronc  on  constate  une  diminution  considérable  do  laforce  pour  la  flexion  et  l’exten- 
"n  du  tronc.  Au  niveau  des  membres  inférieurs  la  force  pour  les  mouvements  de 
^  'f'on  et  d’extension  du  pied  est  diminuée  des  deux  côtés,  surtout  sur  les  fléchisseurs 
pied  droit.  La  force  nu  niveau  des  muscles  de  la  cuisse  gauche  est  conservée,  légè- 
‘"ent  diminuée  à  droite  pour  les  fléchisseurs  de  la  jambe.  La  force  pour  les  exten- 
les  fléchisseurs  et  adducteurs  des  deux  cuisses  est  conservée. 

J  ®  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  conservés.  Lasensibitité  superficielle,  au  tact- 
piqûre,  à  la  température,  est  parfaitement  normale.  La  sensibilité  profonde  est 

"'acte. 

constate  rien  d'anormal  au  niveau  des  muscles  de  la  face  et  au  niveau  des  pai- 
"''aniennes.  Lesrèllexes  pupillaires  sont  normaux.  Au  niveau  delà  colonne  verté- 
,  rien  d’anormal  n’est  ô  signaler.  L’examen  électrique,  pratiiiué  par  le  D'  Mathieu, 
atp  *  iaboratoire  du  D‘'  Bourguignon,  révèle  une  hypoexcitabilité  diffuse  des  muscle? 

sans  R.  1).,  mais  avec  réaction  rnyotonique  dans  certains  muscles,  en  parti- 
‘"r  dans  le  deltoïde. 

malade,  dont  nous  venons  de  présenter  l’observation,  était  donc  un 
particulièrement  musclé,  qui  présenta  un  choc  violent  au  niveau 
J.  "  région  cervicale  et  des  membres  supérieurs,  des  phénomènes  pra- 
brà^^^  immédiats  extrêmement  discrets  etlocalieés,  quelques  douleurs  de 
durée  et  vit  ensuite  apparaître,  deux  mois  environ  après  le  trauma- 
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tismc,  une  dimiiuilion  de  l'orce  des  deux  membres  supérieurs  s’accompa' 
gnanl  d’amyotropliie  localisée.  L'amyotrophie  n’a  l'ait  que  progresser 
dej)uis  lors  et  atteint  maintenant  les  deux  membres  supérieurs,  les  mus¬ 
cles  périscapulaires,  les  muscles  spinaux  et  abdominaux  et  plus  réceffl' 
meut  a  gagné  les  membres  inférieurs.  La  diffusion  de  l’amyotrophiei 
l’atteinte  mar([uée  des  racines  des  membres  supérieurs,  l’atteinte  lombo- 
abdominale  avec  taille  de  guêpe  donne  à  ce  malade  une  morphologi® 
proche,  de  celle  des  myopathies.  L’absence  de  troubles  réflexes  et  sensi¬ 
tifs,  l’absence  de  réaction  de  dégénérescence  et  les  autres  caractères  des 
réactions  électriques  viennent  encore,  confirmer  cette  impression  morpho- 
logique. 

Il  nous paraîtdonc que  cetteobservation  doitêtre  rangée  dansle  troisième 
groupe  des  atrophies  musculaires  posttraumatiques,  dont  nous  donnions 
plus  haut  les  caractères.  Le  rôle  du  traumatisme  ne  semble  pas  discuta¬ 
ble;  l’aspect  pseudo-myopathicpie  est  un  caractère  saillant  de  cette  amym 
troj)hie,  mais  assez  particulière  est  son  évolution,  bin  effet,  la  progression 
de  l’atrophie  n’a  cessé  d’être  continuée,  puistpie  récemment  encore  1®* 
groupes  musculaires  du  pied,  jusc(ue-là  respectés,  se  prenaient  à  leur  tour- 
(ie  point  distingue  notre  observation  des  cas  où  les  aspects  myopathiqu®* 
des  amyotrophies  posttraumatiques  n’ont  pas  d’allure  progressive  durabl®> 
sans  parler  de  sa  répartition  très  diffuse. 

La  côté  médico-légal  d’une  telle  observation  n’est  pas  moins  intéressaof 
ce  cas  répond  bien  aux  diverses  qualités  que  doit  justifier  un  syndrom® 
d’étiologie  posttraumatique,  caractères  <jue  M.  (irouzon  rappelait  récem' 
ment  à  propos  d’un  cas  de  maladie  de  Parkinson  posttraumatique  : 

a)  Il  n’y  avait  pas  de  troubles  trophiques  et  paralytiques  antérieurs  ; 

b)  Les  troubles  se  sont  installés  dès  après  le  traumatisme  ; 

c)  Discrets  d’abord,  ils  ont  eu  ensuite  une  progression  régulière 
continue. 

Cette  nouvelle  observation  d’amyotrophie  posttraumatique  est  dol'*' 
particulièrement  intéressante  par  l’aspect  myopatbique  de  l’atrophie; 
diffusion,  sa  progression  lente  et  continue  longtemps  après  le  trauma. 
permet  d’insister  à  nouveau  sur  l’importance  clini([ue  et  médico-légale  d®* 
troubles  nerveux  consécutifs  à  des  traumatismes  fermés  n’ayant  pas  sel® 
blé  d’abord  intéresser  le  névraxe. 

Le  procédé  des  empreintes  plantaires  dans  l’étude  du  to»’^® 
statique,  j)ar  M.M.  Th.  .Vi.ajouanink  et,  jM.  GopceVitch. 

Résumé.  —  L’étude  des  empreintes  plantaires  nous  a  fourni  des  reflS®* 
gnements  intéressants  dans  l’étude  du  tonus  statique  en  nous  montrant 
modifications  réalisées  au  niveau  de  la  voûte  plantaire  dans  des  affecti®  . 
diverses  du  système  nerveux  s’accompagnant  d’hypotonie  ou  d’hyp®*^^ 
nie  musculaire. 

Nous  avons  employé  le  procédé  décrit  par  Moenkemoeller  et 
qui  consiste  à  obtenir  une  empreinte  de  la  plante  du  pied,  après 
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i>adigeonnée  avec  une  solution  de  peixhlorure  de  fer.  L’empreinte,  une 
fois  obtenue,  est  traitée  avec  une  solution  éthérée  de  sulfocyanate  d’ani- 
oionium,  qui  fait  virer  l’image  au  rouge  foncé. 

Cette  méthode  avait  servi  à  Moenkemoelier  et  Kaplan  pour  l’étude  de 
certains  types  de  démarche  pathologique.  ’Von  Malaise  l’a  employée  dans 
son  étude  de  la  démarche  des  pseudo-bulbaires  et,  depuis,  elle  a  été  assez, 
■’equeniment  utilisée  dans  diverses  études  de  démarche  cérébelleuse, 
einiplégique,  etc.  Les  physiologistes  y  ont  eu  recours  pour  étudier 
empreinte  plantaire  normale  et  les  orthopédistes  pour  la  tarsalgie  des 
Adolescents. 

A  côté  des  renseignements  que  l’étude  de  l’empreinte  plantaire  fournit 
ans  les  démarches,  il  nous  a  semblé  qu’elle  pouvait  donner  dans  l’étude 
1^0  la  statique  des  états  hypertoniques  ou  hypotoniques  des  indications 
joportantes  sur  les  modifications  du  tonus  statique.  A  notre  connais- 
nce,  des  recherches  dans  ce  sens  n  ont  pas  encore  été  poursuivies.  Nous 
Ions  donner  un  bref  résumé  de  nos  constatations  ;  les  diverses  empreintes 
a“e  nous  présentons  à  la  Société  seront  reproduites  photographiquement 
Ans  un  mémoire  détaillé  qui  paraîtra  dans  les  Annales  de  Médecine. 


Nous  avons  commencé  par  l’étude  des  empreintes  plantaires  de  sujets 

Normaux. 

^  ^  empreinte  plantaire  normale  présente  à  considérer  deux  parties  :  l’une 
^présentée  par  l’empreinte  des  orteils,  l’autre,  par  celle  de  la  voûte 
Pantaire,  ces  deux  parties  étant  séparées  par  un  intervalle  clair.  Les 
A  oils  laissent  habituellement  l’empreinte  de  leur  dernière  phalange  ;  tous 
orteils  peuvent  ne  pas  laisser  leur  trace,  et  d’oi  dinaire,  il  s’agit  alors 
V®  et  du  V®.  Au  niveau  de  l’empreinte  de  la  voûte  plantaire,  il  faut 
^^stinguer  le  talon  antérieur  et  le  talon  postérieur  séparés  par  un  isthm-e 
la  *^*^*^*  bord  interne  est  fortement  concave,  la  concavité  centrée  vers 
partie  moyenne  de  l  image  ;  le  bord  externe  est  sensiblement  droit  ou 
Sûrement  convexe. 

ç  I^^Acune  de  ces  différentes  parties  est  susceptible  de  subir  des  modifi- 
’  celles  que  subissent  les  empreintes  des  orteils  et  surtout  le  bord 
sont  de  beaucoup  les  plus  manifestes.  Ajoutons  que  normalement 
^g^^^Apceintes  des  deux  pieds  ne  sont  pas  absolument  symétriques  ;  une 
deux  empreintes,  la  droite  le  plus  souvent,  peut  être  un  peu  plus 
leu^^’  différence  de  largeur  au  niveau  de  l’isthme  ne  dépassant  d’ail- 
gA  guère  deux  ou  trois  millimètres, 
cett'^”  entendu  il  faudra  éliminer  toutes  les  déformations  des  pieds  dans 
(m.g®|.^‘’Ade,  qu’elles  soientd’origine  traumatique,  arthropathiques  ou  encore 
f®s  soient  dues  à  des  rétractions  musculo-tendineuses. 


rreuses  empreintes  plantaires  dans  divei 
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lions  du  système  nerveux,  on  peut  conclure  que  les  modi/icalions  patholo- 
(jiquesdn  l’em|)reinte  plantaire  sont  sous  l’iniluence  de  l’état  tonique  des 
muscles  de  la  jambe  et  du  pied  au  cours  de  la  station  debout  ;  et  l’on  peut 
donc  diviser  ces  modifications  en  deux  grandes  variétés  d’après  l’aspect  de 
l’empreinte  :  celles  où  l’empreinte  exagère  l'aspect  istlimi<iue  réunissant 
les  deux  talons  antérieurs  et  postérieurs,  aboutissant  à  une  empreinte  de 
pied  creux  ;  celles  où,  au  contraire,  l’empreinte  des  talons  et  l’empreinte 
de  l’istlimc  sont  modifiées  dans  leur  largeur  et  dans  leur  forme,  aboutis¬ 
sant  à  une  image  plus  ou  moins  importante  du  pied  plat. 

a)  Au  premier  groupe  d’empreintes,  empreintes  à  li/pe  de  pied  creux, 
correspondent  deux  ordres  de  faits  ;  ce  sont,  d’une  part,  certaines  con¬ 
tractures  :  contracture  extrapyramidale,  contracture  parkinsonienne, 
contracture  spéciale  du  pied  et  de  la  jambe  dans  la  maladie  de  Friedreich, 
pied  bot  spasmodique  ;  ce  sont  d’autre  part  les  cas  où  le  déséquilibre  sta¬ 
tique  se  traduit  par  des  contractions  énergiques  des  muscles  des  membres 
inférieurs  et  de  la  voûte  planfaire  :  déséquilibre  stati(|uede  certains  tabes 
ataxiques,  déséquilibre  de  certainssyndromescérébelleux  ou  vestibulaires. 

Au  fond  ces  empreintes  de  pied  creux  exagèrent  l'aspect  du  demi-pied 
creux  normal  réalisé  par  la  tonicité  physiologique  des  muscles  de  la  voûte 
plantaire  ;  et  l’on  comprend  que  ce  pied  creux  pathologique  puisse  être 
dû,  soit  à  l’hypertonie  constante  de  ces  mêmes  groupes  musculaires,  soit 
aux  contractions  temporaires  créées  parle  déséquilibre. 

b)  Le  deuxième  groupe  d'empreintes  comprend  des  faits  allant  progres¬ 
sivement  vers  une  image  se  rapprochant  plus  ou  moins  complètement  de 
l'image  de  Vempreinle  du  lijpe  pied  plat.  Il  correspond  à  des  cas  d’bypot®' 
nie  statique  sans  déséquilibre  notable  ;  tantôt  il  s’agit  d’empreintes  anor¬ 
males  unilatérales  (hypotonie  pyramidale,  hypotonie  cérébelleuse.  liyP°' 
tonie  vestibulaire,  hypotonie  périphérique  (névrites  ou  névralgies). 
dans  ces  cas  que  l’étude  de  l’empreinte  plantaire  peut  être  d  un  appoio* 
diagnostique  important  en  objectivant  ou  'en  révélant  une  hypotonie! 
fruste.  Tantôt  il  s’agit  d’empreintes  élargies  bilatérales  :  tabes,  syndrome® 
cérébelleux  bilatéraux,  syndromes  pyramido-cérébelleux  bilatéraux.  ^ 
c’est  dans  ces  derniers  cas  que  l  atteinte  paralytique  combinée  à  l’hypotonie 
donne  les  images  d’élargissement  les  plus  importantes.  Nous  ne  pouvon® 
insister  ici  sur  les  aspects  de  déformations  du  bord  internede  l’euipi  einF< 
souvent  partielles,  et  le  rapport  entre  l’image  révélée  par  l’emprein*® 
et  les  caractères  de  l'hypotonie  et  du  déséc[uilibre. 


Cette  étude  des  empreintes  plantaires  offre  donc  une  image  traduisa” 
l'état  tonicpiedes  muscles  de  la  jambe  et  de  la  voûte  plantaire,  quelle 
soit  l’origine  ;  elle  permet  de  rapprocher  le  mécanisme  des  trouble® 
tonus  statique  au  cours  de  perturbations  physico-pathologiques  divers®* 
et,  également,  dans  certains  cas.  d’apporter  une  contribution  sémeio 
giqueà  l’étude  de  troubles  toniques  frustes. 


si:.\x(:i':  dc  c,  maj^s  iitan  .13:. 

Autopsie  d’un  cas  d’amusie  (avec  aphasie)  chez  un  professeur 
de  piano,  iiar  M.M.  A.  SorouES  (A  If.  Baruk. 

(Parailra  comme  mémoire  original  dans  la  Revue  Neurologique.) 

Résumé.  —  Les  auteurs  rapportent  l’autopsie  d’un  cas  d'anuisie  avec 
Aphasie  cliez  un  prolesseur  de  piano.  L’aphasie  était  très  marquée,  et 
1  amusic  légère.  Les  lésions  ont  consisté  en  un  foyer  de  ramollissement 
tpii  occupait  dans  l’hémisphère  gauche  les  trois  circonvolutions  tempo¬ 
rales.  et  la  substance  blanche  du  pli  courbe. 

Les  auteurs  discutent  la  question  du  centre  du  langage  musical,  notam- 
•nent  de  son  siège.  Etant  donné  la  rareté  des  faits  de  ce  genre,  étant  donné 
1  absence  d’observation  anatomo-clinique  d’amusie  pure,  ils  pensent  qu’il 
Conviendrait  dans  l’avenir  d’étudier  l'aphasie  et  l’amusie  chez  les  musi¬ 
ciens,  dénotera  l'autopsie  le  siège  des  lésions  dans  les  cas  d’aphasie  sans 
ninusie,  et  dans  les  cas  d’aphasie  avec  amusie.  En  confrontant  le  siège 
^es  lésions  dans  ces  deux  cas,  on  pourrait  vraisemblablement  par  ce  pro- 
cédé  indirect,  à  défaut  d’autopsie  d’amusie  pure,  déterminer  le  siège  du 
^engage  musical. 


Syndrome  bulbo-cervical  subaigu.  Poussée  terminale  d’une 
sclérose  en  plaques  ancienne,  par  L.  Lornil  et  P.  Kissel. 


L’existence  de  poussées  évolutives  terminales  dans  la  sclérose  en  pla¬ 
ques,  poussées  qui  revêtent  un  type  de  myélite  aiguë  ou  de  myélite  ascen- 
iliinte  rapidement  mortelle,  a  été  particulièrement  mise  en  valeur  par 
^iM.  Claude  et  Alajouanine,  Guillain  et  Alajouanine. 

Les  manifestations  peuvent  parfois  revêtir  un  caractère  d’association 
rnlbo-myélitique  assez  particulier  pour  que  nous  pensions  pouvoir  en  pré¬ 
ciser  les  caractères  cliniques  à  l’appui  de  l’observation  suivante  : 


s^’agit  (t’uii  malade  R...  Loui.s,  décédé  en  IM'J  à  l’ûge  de  34  ans  dans  notre  sor- 
‘ce  de  riiospic.e  Saint-.Iulien,  où  il  était  entré  4  années  auparavant  pour  une  sclérose 
plaques  typique. 

Son  histoire  est  la  suivante  :  üien  ])ortant  jusqu’en  1018,  ayant  fait  en  ]iarticulier 
oute  la  guern;  sans  incidents,  il  ressentit  la  lU'erniérc  atteinte  de  sa  maladie  au  mois 
®  décembre  1018  et  fut  soigné  à  cette  époque  à  l’hôpital  militaire  de  Rennes  pour 
parésie,  de  la  jambe  gauche  qui  régressa  rapidement. 

Ciômobilisé  il  entre  comme  employé  aux  Chemins  de  fer  de  l’Est.  De  1010  à  1020,  la 
orose  en  placjucs  évolue  cependant  par  poussées  suivies  de  régressions  plus  ou  moins 
“Plplètcs.  Au  cours  de  ces  poussées,  prédomine  la  paralysie  des  membres  inférieurs 
®o  troubles  de  la  démarche  du  type  cérébello-spasmodiiiue. 

h  est  obligé  d’abandonner  tout  travail  en  1023.  A  cette  époque  apparaissent  des 
de  la  i)arole,  et  la  paralysie  dns  membres  inférieurs  s’accentue  encore.  Il  entre 
1924  dans  le  Service  du  l’rofesseur  (luillain  où  une  ponction  lombaire  est  faite  doni 
^  Us  ne  connaissons  par  les  résultats,  'rraitement  par  injections  intramusculaires  de 
indéterminée  sans  amélioration  notable.  Hospitalisé  à  Nancy  dans  le  service 
l'rofesseur  Etienne  en  102.0,  il  entre  à  l’hospice  .Saint-.! ulien  en  avril  do  la  même 
PP6-  L’examen  pratiqué  à  cette  date  par  l’un  de  nous  montre  les  faits  suivants  : 
Idalado  confiné  au  lit  cependant  robuslo  et  bien  musclé. 
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L’ùtal  du  m.daili'  ((ni  sn  cïicliof.liso  paraît  dàsespùré  en  raison  dr  l'atLeinLe  du  bulbe 
de  la  moelle  cervicale.  Cependant,  dans  les  premiers  jours  de  juin,  cette  poussée 
i^volutive  semble  régresser,  le  horiuet  disparaît  ;  la  paralysie  des  cordes  vocales  et  les 
troubles  de  la  déî,dutition  diminuent.  La  contracture  du  nn'mbre  supérieur  droit  s’at¬ 
ténue. 

L’amyotropln(i  de  tout  le  membre  supérieur  droit  reste  extrêmement  marquée  et, 
'•  ce  moment,  tous  les  réflexes  tendineux  (tricipital,  bicipital,  stvio-radial)  sont  abolis 
«  droite. 

Les  troubles  spliine.térii'ns  subsistent  moins  accentués  cependant.  L’infection  uri- 
naire,  malfîre  les  lavaqes  antiseptnjues  vésicaux,  persiste  cependanl. 

Cette  amélioration  n’est  que  passagère.  Le  21  juin,  les  troubles  bulbaires  et  le  Inujuet 
‘■capparaissent  avec  ipielffues  vomissements.  La  température  monte  à  39“.  L’infei-.tion 
Urinaire  s’accentue.  Un  foyer  de  coiifrestion  apparaît  à  la  base  droite.  Le  malade  meurt 
'a  2ü  juin.  Autopsie  impossible  en  raison  de  l’opposition  do  la  famille. 

En  résumé,  il  s’agit  d’un  malade  atteint  de  selérose  en  plaques  répon- 
tlant  au  tabl  eau  classique  décrit  [lar  Charcot  et  Vuljiian,  qui,  lors  d’une 
poussée  évolutive  terminale,  a  présenté  une  série  de  symptômes  ;  aphonie, 
troubles  de  déglutition,  hoquet,  paralysie  du  membre  supérieur  droit 
^■vec  contracture  en  flexion  et  amyotrophie  rapide  du  type  Aran-Duehenne 
traduisant  l’atteinte  du  bulbe  et  de  la  moelle  cervicale.  Nous  avons 
affaire  ainsi  à  une  localisation  au  bulbe  et  à  la  moelle  cervicale  d’un  pro¬ 
cessus  myélitiqueaigu  atteignant  dans  ce  dernier  centre,  avec  le  faisceau 
Pyramidal,  les  cellules  des  cornes  antérieures  (amyotrophie  d'Aran-üu- 
clienne)  et  les  cellules  d’origine  du  nerf  phrénique  (hoquet). 

Une  telle  atteinte  bulho-cervicale  à  la  dernière  phase  do  la  sclérose  en 
Plaques,  paraît  exceptionnelle. 

Dans  le  cas  de  sclérose  en  plaques  à  type  «  pédonculo-ponto-bulbaire  n, 
^apporté  par  Guillain  et  Alajouanine,  on  découvrit,  à  1  examen  anatomique, 
^ae  plaque  de  selérose'au  niveau  du  bulbe  et  une  autre  au  niveau  de  la 
aïoelle  cervicale,  s’étendant  de  O’’  à  CÂ.  atteignant  le  cordon  antéro-latéral 
Ç^eiiipiétant  sur  la  substance  grise  de  la  corne  antérieure.  Mais  si  la  lésion 
albaire  avait  donné  naissance,  du  vivant  du  malade,  à  des  .symptômes 
“aportants  (dy.sarth  rie,  troubles  de  la  déglutition),  l’atteinte  cervicale 
Semble  avoir  été  cliniquement  muette. 

Ufins  notre  cas,  au  contraire,  la  lésion  de  la  moelle  cervicale  s'est  tra- 
'^de,  en  dehors  de  la  paralysie  et  de  l’amyotrophie  du  bras,  par  un  sym- 
assez  exceptionnel  :  le  hoquet. 

Et  à  ce  propos,  il  est  impossiblede  ne  pas  évoipier  les  discussions  cpii 
l'ont  nées,  à  la  suite  des  travaux  de  Hériel  et  Dévie,  sur  les  rajiports  de 
'sclérose  en  placpies  et  de  l’encéphalite  épidémi(|ue. 

J  Ue  môme  (jue  la  somnolence  au  cours  d'un  épisode  aigu  ou  subaigu  de 
®  sclérose  en  plaques  peut  simuler  1  encéphalite,  de  meme  le  hoquet, 
P*’ésenté  par  notre  malade,  si  la  seléro.sc  multiple  n’était  pas  par  ailleurs 
'*'^®rée,  pourrait  faire  penser  au  hoquet  épidémique  encéphalitique. 
Cependant,  comme  le  font  remarquer  Guillain  et  Alajouanine,  ces  mani- 
^dons  —  le  hoquet  comme  la  somnolence  ou  la  diplopie  —  ne  sont  que 
J  **  symptômes  délocalisation,  et  toute  infection  diffuse  du  névraxe  peut 
donner  naissance. 


,i3^  sociÉTi':  ni:  .xnnnoi.ncni:  ni:  paiiis 

Si  la  somnolence  peut  faire  hésiter  le  diagnostic  dans  les  formes  méso- 
eéphaliques  des  deux  affections,  notre  observation  montre  que  le  hoquet, 
plus  spécialement,  peut  s’avérer  comme  l’un  des  symptômes  observes  c  ans 
les  manifestations  médullaires  terminales  de  ces  maladies. 


Maladie  de  Recklinghausen  héréditaire  avec  destruction  de  la 
selle  turcique.  Paralysie  horizontale  du  regard  au  cours  d  un 
syndrome  tardif  d'hypertension  intracrânienne,  par  Lucien 
('■ouNii.,  I’.  Kissioi.  cl  A.  lliiAi'. 

Depuis  plusieurs  années  l’un  de  nous  s’est  elforcé,  dans  divers 
articles  ou  communications,  d’apporter,  soit  d’abord  avec  MM.  Roussy 
et  Lhermilte,  soit  seul  une  série  de  documents  et  d’arguments  à  l’appui 
des  rapports  (pii  existent  entre  toutes  tumeurs  siégeant  au  niveau  du 
névraxe  ou  de  ses  enveloppes,  et  la  maladie  de  Recklinghausen. 

Nous  comptons  d’aillcjttrs  exposer  plus  longuement  dans  un  mémoire 
détaillé,  les  données  cpii  selon  nous  délimitent  ce  vaste  problème  patho- 
génique  des  neuroectodermomes  et  des  neiiromésodermomes. 

C’est  parce  que  les  deux  observations  eon  juguées  que  nous  venons  de 
recueillir  d'un  père  et  de  son  fds  atteints  de  neurogliomatose,  offrent 
un  intérêt  doctrinal  en  plus  de  leur  intérêt  documentaire  que  nous  leS 
rapportons  aujourd’hui  à  la  Société. 


It...  Andfiy  ■2\  ans,  ituV.ano^napho,  ('st  envoyé  le  17  juin  1021»  à  la  consullalion  o 
U  Clhnque.  nenrolofîique  pour  e,é[)lialées  et  troubles  oculaires  persistants. 

Le  (lél)ut  (les 

1  fait  un  i)etit  épisode  fébrile  accompafîné  ( 

■té  considéré  comme  une  tfippc  banale  (d  a  n 
le  jours  environ. 

Une  fois  rétabli  il  a  repris  son  travail  coutumier  mais  il  s'aperço.„  „  . 

continuellement  double  et,  d((  plus,  les  ob.|c 


‘urolo‘j:i(lue  pour  c,é[)balees  et  troubles  oculaire  s  pe.i siscanis. 

■s  manifestations  actuelles  remonterait  é  lin  mars.  A  ce  moment  le  rnalad 
t  énisode  fébrile  accompafîné  de  courbature  et  de  fatifîue  générales  qui  ® 

(juin/aine 


eessité 


n  séjour  au  lit  d’ui 


e  moment  (lu’u 


nmlaires.  Il  v 


.s  brouillard  ».  Los  phénomènes 
a  alors  la  sensation  de  voir  beaU' 


présente  des  troubles 

(pli  l’environnent  sont  comme  «  entoures 
se  corrigent  un  peu  si  le  malade  ferme  I  <eil 

'  °Les  troubles  oculaires  ne  tardent  pas  a  s’acconqiagner  de  très  violents  maux  do  Ict®» 
apparaissant  en  général  par  crises  |)aroxysti(iu((S  renouvelées  environ  .1  ou  d  lois  P 
jour.  Ils  siègent  au  niveau  de  la  région  frontale  et  des  deux  régions  temporales. 
'sont  accompagnés  de  vomissements  bilieux  survenant  de  préférence  le  matin  a  jeu 
Au  bout  d’une  huitaine  de  jours  tout  semble  rentrer  dans  l’ordre  et  le  malade  eonlin 
vaifuer  à  ses  occii[)ations.  ,. 

■'émotions  violentes  (mort  de  sa  sreur  on  qu 

senté  de  nouveau 
...„..x  de  têtu 

. . t  constrictif*' 

e  poussée,  paroxystiiiuc  P® 
sements  ont  pris  alors  1  ®  ^ 
e  traduisent  par 


l.e  7  juin,  à  la  suite,  dit  s( 

((lies  jours  enlevée  (lar  une  «  [ihtisie  galo|iaiite  »)  le  malade  avait  prés 
des  troubles  de  même  ordre  mais  inliriiment  plus  mar([ués.  Reprise  des  n 
((ni  siègent  au  même  niveau  mais  sont  beaucoup  [dus  intenses,  violents 
tout  en  semblant  plus  esriacés.  Le  lü  juin  se  dével 
ticulièrement  intense  qui  le  conduit  à  consuller.  1 
lure  de  vomissements  en  fusée.  Les 


e  interne  de  l’ieil  gauche  surtout  manjué.aii  dire 
tourne  la  tète  brusquement,  le  strabisme  aurait  d’aillei, 
la  venue  du  malade  à  la  consultation. 

Examen  le  17  juin  l'.J2'.).  —  U’asjiect  (dutùt  clietif,  le 


(  l’entourage,  ((iiand 


3  malad® 


sUis|)aPu  (lURlquRs  jours  avan 
naïade  a  l’air  hébété  et  répol**^ 
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plus  ou  moins  bien  aux  riuesLions  posées.  Il  csL  de  taille  moyenne,  environ  1  ni.  tlO. 
On  est  frappé  aussitôt  par  l’existence  de  manifestations  cutanées  disséminées  à  lu 
presque  totalité  du  corps  et  (pii  se  présentent  suivant  quatre  types  principaux  ; 

1°  Taches  piiîmentaires  de  coloration  «  café  au  lait  »  et  de  dimensions  très  variables 
allant  de  celle  d’un  simple  point  à  celle  d’environ  une  paume  de  main  ; 

2°  Petites  tumeurs  p.'aiiculées  molles  et  roses  en  petit  nombre  allant  de  la  taille 
'une  lentille  à  celle  d'une  noisette  ; 

3“  Tumeurs  iirofondes  situées  sur  le  tra.jet  des  nerfs,  particulièrement  accessibles  au 
Uivoau  des  membres  ; 

4“  Ad 'nomes  sébacés  mulliples  disposés  sur  une  seule  plaque. 

L’ensemble  de  ces  lésions  se  localise  ainsi. 

Au  niveau  de  la  face  rien  de  jiarticulier  à  signaler,  si  ce  n’est  une  liyperpiqmcntation, 
atais  cette  liyperpigmentation  est  (généralisée  à  loiit  le  corps.  Au  niveau  du  cou  ou 
reniarciue  la  présence  en  arrière  du  pavillon  sur  l'oreille  droite  d’une  tumeur  ]ii}rmontée 
•la  volume  d’un  (Ouf  de  poule  mobile  sur  les  plans  sus  et  sous-jacents;  cette  tumeur  qui 
®xisLe  déjà  d(!pui.s  fort  lorif'temps  et  (jui  a  été  éti([uelèe  jusqu’ici  «  iulénite  »  nous  semble 
Lien  être  la  tumeur  royale. 

Kn  dessous  et  en  arrière  de  cette  tumeur  se  Irouve  un  larfje  placard  café  au  lait  non 
recouvert  d(!  poils  alTectant  la  forme  d’un  I,  majuscule  descendant  juscpi'au  niveau 

bord  supérieur  de  romoplat(!  et  se  continuant  ensuite  vers  la  réiçion  deltoïdieune. 

A  la  partie  antérieure,  uu  peu  au-dessus  de  la  elavicule  gauche  et  la  débordant  un 
Pea  vers  la  région  tboracicpie  se  trouve  un  large  placard  allongé  transversalement  et 
recouvrant  à  peu  près  la  surface  d’une  paume  de  main.  Ce  placard  liy|)erpigmeuLé  a 

surface  hérissée  de  p;!tites  saillies  formées  |)ar  la  (irésence  de  petits  adénomes  sé- 
bac(;s.  ].ni  plus,  vers  la  région  anterieure  du  cou  on  constate  la  présence  d’un  semis 

nombreuses  petites  taches  punctiformes  très  pigmentées. 

L’est  au  niveau  du  tronc  (pie  nous  trouvons  rassemblés  le.  plus  grand  nombre  de 
lisions  ;  semis  de  petits  tac, lies  brunes  généralisées  mais  prédominant  sur  les  parois 
latérales  du  thorax  on  dessous  des  seins  et  en  arrière  dans  la  région  iiüerscapulaire. 
Harfaines  de  ces  taches  plus  étendues  atteignent  la  taille  d’un  ongle  ou  même 
'lune  pièce  de  5  francs  (au-dessus  de  l’ombilic,  des  plis  inguino-cruraux,  à  la  pointe  de 
1  unioplate).  On  remar(pie  aussi  la  présence  de  taches  rubis  en  petit  nombre  et  celle  de 
^  ou  4  inollusciim  penduliim  dont  le  (iliis  gros,  de  la  taille  d’une  noisette, se  trouve  au 
Uivoau  de  la  paroi  bracbrale  anterieure. 

Les  membres  sont  moins  atteints  supcriiciellement,  leur  extrémité  distale  est  res¬ 
pectée,  ils  ne  présentent  (pi’un  semis  de.  petites  taches  brunes,  sauf  au  niveau  des  fesses 
et  de  la  région  sacrée  oi'i  se  trouvent  do  gros  jilacards. 

''■U  palper  on  rcrnanluc  sur  le  trajet  des  nerfs  et  plus  particulièrement  au  niveaudu 
canal  brachial  sur  le  trajet  du  médian,  du  ciibitaljla  présence  de  nombreux  petits  ren- 


lemeiits  moniliformes. 

Il  s’agit  donc,  de  toute  évidence,  d’une  maladie  de  Hecklingbaiisen  cutanée  dont 
1  intérêt  augmente  de  ce  fait  ((u’il  s’agit  d’un  cas  héréditaire,  puisipie  le  père  du  ma- 
l®<le,  dont  nous  publions  plus  loin  l’observation,  présente  exactement  les  mêmes  lésions 
'lue  son  lils. 

Nous  sommes  frappés  ensuite  (lar  une  déformation  acromégaloïde  apparente  au 
Uiveau  des  mains  d’une  dimension  bien  supérieure  à  la  normale,  d’autant  jdus  (jiie 
le  malade  est  de  grandeur  moyenne  (1  ni.  (ill).  C.ette  dystrophie  est  surtout  maniuéc  au 
L'veau  des  pieds  (le  malade  chausse  du  4b).  l'ille  s’accompagne  de  (dus  d’acrocyanose. 
Letto  déformation  a  d’ailleurs  un  caractère  familial  :  on  l’observe  chez  le  iière  et  le 
Irèro  du  malade  et  chez  eux  elle  prédomine  aux  pieds. 

l^c  malade  présente  aussi  une  aiiginenlation  du  volume  du  crâne,  la  radiographie 
U'ontre  une  saillie  osseuse  appréciable  située  au  niveau  du  lambda. 

Rxiiincn  ilii  sijiléinc  nmiMix. —  Le  malade  a  le  faciès  figé,  inexiiressif,  il  semble  no 
Pas  prêi(.|.  attention  à  ce  ([ui  se  passe  autour  de  lui. 

Laiis  la  station  debout,  il  se  maintient  les  jambes  ((cartfîos  et  il  existe  une  légère  la- 
'■^"•''pulsion  ,;aiicbe. 
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D’autre  part,  coniine  nous  l’avons  déjà  signalé,  le  père  présente,  ])lus 
accusés  encore  que  son  fils,  tous  les  symptômes  cutanés  d’une  maladie 
de  Recklingliausen.  Voici  d’ailleurs  l'observation  (|ue  nous  avons  recueil¬ 
lie. 

II....  Piuil,  T).^)  ans,  omployr  d’enlrepriso,  préscnlo  au  niveau  du  corps  : 

1“  Des  taches  pif^inentaires,  en  semis,  généralisées  avec  gros  placards  café  au  lait 
au  niveau  du  sein  droit  sur  l’épaule  et  la  région  deltoïdieunc  droites,  sur  l’épaule 
tfauche.  Placard  de  la  dimension  d’une  paume  de  main  au  niveau  do  la  région  sacrée. 
Entre  les  deux  omoplates  :  taches  pigmentaires  un  peu  plus  petites  ; 

‘■i”  .Nombreux  jjotits  molluscum  ])endulum  dont  l’un  situé  sous  le  sein  gauche  atteint 
le  volume  d’une  noisette.  De  même  existence  de  nombreux  petits  molluscum  sessilesl 

3”  Sur  le  tra,jet  des  nerfs,  des  membres  supérieurs,  cubital,  médian,  plexus  brachial 
nombreux  aspect  moniliformes.  Le  malade  présente  en  |)lus  une  inégalité  pupillaire 
nssez  marquée.  Les  réactions  pupillaires  sont  normales.  Hien  d'autre  en  ce  qui  concerne 
'8  système  nerveux  (motilité,  sensibilité,  réflectivité  normales),  l-'ace,  tronc,  mem- 
I>res  ;  les  vaisseaux,  les  poumons,  le  tube  digestif,  le  cieur  présente  cependant  une 
nrytlimie  extrasystolique. 

II  dit  avoir  été  opéré  pour  un  Uyste  du  cordon,  une  hernie  inguinale  et  une  tumeur 
nu  bras. 

Eas  d’autres  antécédents  héréditaires.demaladiedcHccKlinghausen:  le  père  estmort 
phtisique  à  4(1  ans.  11  a  fait, il  y  a  deux  ans, une  grosse  crise  de  mélancolie  (jui  s’est 
Icaduite  par  des  actes  qu’il  ne  veut  pas  préciser  mais  (jni  l’ont  contraint  do  quitter 
Son  pays  natal  où  il  aurait  eu  une  situation  sociale  importante  pour  devenir  simple 
Ulanneuvre.  D’après  les  renseignements  (luo  nous  venons  de  recevoir  (20  février  1930), 
h  serait  décédé  en  novembre  peu  après  son  (ils. 

En  résuiné  il  s’ngissnit  d’un  jeune  homme  de  21  uns  présentant  : 

1°  Le.s  signes  d’une  maladie  de  Recklingliausen  cutanée  typique  héré- 
•^itaire  puis(|ue  le  père  en  est  atteint  ; 

2“  Un  syndrome  acromégaloïde  avec  des  lésions  étendues  et  destruc¬ 
tives  de  la  selle  turci([ue  ; 

3“  Un  syndrome  d’hypertension  intracrânienne  ; 

4°  Une  paralysie  horizontale  du  regard. 

En  premier  lieu  et  malgré  les  aeeidents  tuberculeux  si  nombreux 
'survenus  dans  l’entourage  du  malade  et  (pii  pouvait  en  outre  faire  penser 
premier  abord  à  une  localisation  méningée  de  la  bacillose,  il  nous  a 
Semblé  que  cette  hypothèse  était  à  rejeter  en  l’absence  de  signes  ménin- 
8és«(|’uin.  part,  d’évolution  fébrile  de  l’autre,  et  qu’il  fallait  établir  entre  la 
hialadie  de  Recklingliausen  cutanée  et  le  syndrome  d’hypertension  intra- 
'^l’onienne  une  relation  étroite. 

s’agit  d'une  maladie  de  Recklingliausen  généralisée  et  atteignant  à  la 
^PÎs  les  centres  nerveux,  les  nerfs  |)éripliéri(pies  et  les  terminaisons  cuta- 
hèes.  Les  localisations  cérébrales  de  cette  maladie  sont  en  elfet  actuelle- 
’^ent  bien  connues  fLliermitte  et  (luccionc,  Christin  et  Navillc,  Cestan, 
Roussy,  L.  Cornil  et  Leroux.  Pierson). 

•  Dn  sait  en  elfet  que  la  maladie  de  Recklinghausen,  «  maladie  de  sys- 
*<^ine  »,  peut  frapper  non  seulement  la  périphérie  en  constituant  des  taches 
P'8'nentaires,  des  molluscum,  des  tumeurs  sur  le  trajet  des  nerfs,  mais 
hUssi  l’encéphale  où  ses  localisations,  si  elles  sont  moins  fréquentes  et 
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souvent  dissociées  d’avec  les  symptômes  péripl)éri(jiies,  n’en  sont  pas 
moins  jjarl'ois  bien  évidentes. 

Au  poijit  de  vue  clinicpieon  peut  distinguer  plusieurs  formes  à  cesloca- 
lisations  centrales.  Tout  d’abord  une  forme  très  discrète  constituée  par 
l’existence  de  nombreux  petits  gliomes  siégeant  soit  sur  les  méninges, 
soit  sur  les  nerfs  crâniens,  voire  même  à  l’intérieur  du  cerveau  et  de  la 
moelle.  (S])illmann  etiflienne,  (luillain,  L.  Cornil  et  Miehon). 

Cette  forme  peut  même  n’avoir  aucune  histoire  clinique  et  ne  se  tra¬ 
duire  dans  sa  localisation  encéphalique  cpie  par  de  vagues  troubles  céré¬ 
braux  (céphalées,  vertiges,  parfois  vomissements),  elle  ne  constitue  la  plu¬ 
part  du  temps  dans  ces  cas  ([u’une  simple  trouvaille  d’autopsie  ;  ou  bien 
au  contraire  l  un  de  ces  gliomes  j)eul  devenir  assez  volumineux  pour  j)ro- 
voquer  des  troubles  graves  tels  que  l’apjjarition  d’un  syndrome  d’hyper¬ 
tension  intracrânienne  ou  d’un  syndrome  de  compression  médullaire. 

Un  autre  groupe  est  constitué  par  l'existence  d’une  tumeur  cérébrale 
solitaire  coexistant  avec  un  syndrome  de  Recklingliauscn  cutané  typique, 
(i’estdans  ce  cadre  (jue  nous  j)ouvonsfaire  entrercertaines  tumeurs  ponto- 
cérébelleuses  ou  du  nerf  acoustique.  A  j)roj)os  de  ces  dernières,  Cushing 
avait  d'ailleurs  insisté  sur  cette  fréquente  coexistence  et  en  cite  une  tren¬ 
taine  de  cas  recueillis  dans  la  littérature.  Gardner  et  Urazier,  dans  un  tra¬ 
vail  tout  récent  paru  dans  les  Archives  of  Neiirologij  and  Psgchialrij  [jan- 
vier  ly.’lO),  insistent  particulièrement  sur  leur  association,  principale¬ 
ment  en  cas  de  tumeurs  bilatérales. 

Il  nous  semble  que  le  cas  que  nous  rapportons  rentre  dans  cette  der¬ 
nière  classe  des  tumeurs  solitaires.  En  elfet,  le  symptôme  majeurque  pré¬ 
sentait  notre  malade  réside  dans  la  paralysie  horizontale  du  regard,  paraît 
isolé  et  ne  s’accompagne  d’aucun  autre  signe  franc  d’atteinte  de  l’isthme 
eneéi)halique. 

D’après  Bollack  et  Hartmann,  une  telle  paralysie  à  la  fois  dextrogyre 
et  lévogyre  semble  devoir  le  plus  souvent  être  rattachée  à  une  lésion  uni¬ 
latérale  envahissant  ou  comprimant  l’autre  côté  ou  à  une  lésion  médiane 
ou  enfin  à  des  lésions  multiples.  Leur  siège,  dans  la  grande  majorité  des 
cas,  se  trouve  entre  le  noyau  du  3®  et  du  (5®  nerf  crânien.  Chez  notre 
malade,  étant  données  les  constatations  radiologi([ues,  on  peut  admettre 
l’existence  d’une  tumeur  à  point  de  départ  vraisemblablement  hypophy¬ 
saire  ou  juxtahy])ophysaire.  Son  évolution  en  arrière  cxplicpie  ladestruc- 
lion  des  ajiophyses  clinoïdes  iiostérieures  et  d’une  partie  de  la  lame  ([ua- 
drilatère  et  la  compression  de  la  zone  située  entre  les  noyaux  des  3® 
et 6®  paires. 

Cette  évolution  postérieure  nous  expliquerait  de  même  l’intégrité  du 
ehiasma  oj)ti(|ue.  Les  suites  après  décomiiression  par  trépanation  (dispa¬ 
rition  puis  réa|)parition  de  la  paralysie)  indiquent  d’ailleurs  elles  aussi, 
d’accord  avec  les  signes  objectifs  nerveux,  un  syndrome  de  compression 
de  voisinage  des  centres  oculogyres. 

Cette  paralysie  horizontale  du  regard  à  l’état  solitaire  n'est  d’ailleurs 
pas  fré(|uemment  rencontrée.  Associée  avec  une  paralysie  de  la  7“  paire. 
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elle  l’est  moins  rarement,  témoin  le  cas  présenté  par  André  Thomas  et 
Auiyot  à  la  réunion  du  7  novembre  1929  et  celui  présenté  par  Dupuy- 
Dutemps,  Laignel-Lavastinc  et  Desoille  à  la  Société  médicale  des  hôpi- 
b'uxdu  lü  novembre  1928. 

L’bypothèse  du  point  de  départ  hypophysaire  de  la  tumeur  que  nous 
présentons  soulève  d'ailleurs  un  autre  problème.  Seul,  en  elïet,  le  lobe 
postérieur  de  l’hypophyse  est  constitué  par  du  tissu  glial  qui  peut  donner 
souche  à  une  tumeur  du  type  neuro-gliomateux.  Or  notre  malade  présen- 
lait  des  manifestations  acromégaloïdes  que  l’on  doit,  suivant  la  règle, 
rapportera  un  adénome  du  lobe  antérieur.  Il  y  a  donc,  dans  cette  consta- 
lation,  une  difficulté  insoluble  sans  le  secours  de  l’anatomie  pathologique. 

L’existence  de  tumeurs  hypophysaires  au  cours  de  la  maladie  de 
Lecklinghausen  a  déjà  été  relevée  par  Barbet  et  Shaw  (malade  présen- 
lant  une  atrophie  optique  bilatérale,  de  la  précocité  sexuelle  et  une  ombre 
ou  niveau  de  la  selle  turcique). 

Quant  à  la  coexistence  de  paralysie  du  regard  avec  la  maladie  de 
Lecklinghausen,  elle  a  été  signalée  par  Gardncr  et  Frazier  (homme  de 
28  ans  :  rotations  oculaires  limitées  dans  toutes  les  directions  ayant  pour 
®rigine  une  tumeur  acoustique  bilatérale  neurofibromateuse,  étoufl'ant 
buis  les  nerfs  crâniens),  puis  par  Penfield  et  Young  (malade  de  21  ans 
oyant  de  la  difficulté  à  tourner  les  yeux  du  côté  gauche  ;  tumeur  de 
l'acoustique  gauche  comprimant  le  pont,  la  moelle  et  le  cervelet)  dans 
leurs  mémoires  publiés  en  janvier  dans  les  Archives  of  Neurology  and 
^sgchialrg. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  les  troubles  endocriniens  fréquemment  ren- 
<^untrés  dans  la  ncuro-gliomatose,  en  particulier  sur  les  lésions  des  cap- 
’^ules  surrénales  (Chaulfard  et  Brodin,  Goodhart,  Roederen)  et  se  tradui- 
sant  par  une  hyperpigmentation  généralisée  qui  peut  d’ailleurs  s’ae- 
eoinpagner  de  diminution  de  la  force  musculaire  et  du  signe  de  la  raie 
Planche.  Notre  malade  ainsi  que  son  père,  présentait  de  l’hyperpigmenta- 
lloii  sansiiutre  signe  surrénalien. 

En  ce  qui  concerne  l’association  fréquente  des  troubles  de  la  série 
^ypohysaire  i  Rogers,  Listo,  Escber,  de  Castro,  Tucker),  c’est  l’acromé- 
galie  ([ui  représente  le  symptôme  le  plus  fréquemment  observé  (Feindel 

Froussard,  Mossé  et  Cavalié,  Perthes,  Piollet,  Wolfsabn  et  Marcus), 
•liais  on  cite  également  des  cas  de  diabète  insipide,  de  polyurie,  de 
••yndrome  adiposo-géiiital.  Notre  malade  ainsi  que  son  père  présentait 
Une  dystrophie  acromégaloïde.  Enfin  on  signale  des  troubles  de  la  tby- 
•"oïde,  des  parathyroïdes,  du  thymus  et  même  un  syndrome  d’atteinte  plu- 
•'•{jlandulaire  comme  dans  le  cas  de  la  curieuse  observation  de  Starck. 

Un  dernier  point  intéressantconcerne  l’existence  de  l'alfection  qui  nous 
occupe  chez  le  père  et  le  fils.  L’hérédité  de  la  maladie  de  Recklingbausen 
•'été  très  souvent  signalée  (Crouzon). 

Heekstra,  dans  sa  thèse,  a  l’ait  une  étude  d’ensemble  de  la  question  qu'il 
partage  en  trois  groupes  ; 
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lo  Maladie  de  Recklinghaiisen  avec  dégénérescence  maligne  familiale 
(cas  de  Malhies) ; 

2°  Maladie  de  Uecklinghaiisen  avec  dégénérescence  maligne  chez  un 
seul  membre  de  la  famille  (12  cas  Recklinghausen  — Adrian  Lerichc)  ; 

3“  Maladie  de  Recklinghausen  sans  dégénérescence  maligne  familiale 
(()3  cas)(P.  Spillmann  el  Etienne,  Lange,  Harhitz,  Dubois). 

Pour  cet  auteur  la  maladie  au  cours  de  l’hérédité  augmente  toujours  de 
gravité  et  d’extension.  Elle  est  souvent  associée  à  d’autres  stigmates  dégé¬ 
nératifs  et  anomalies,  en  particulier  la  pigmentation  anormale  qui  existe 
dans  plus  de  la  moitié  des  cas  et  peut  représenter  à  elle  seule  la  maladie 
de  Recklinghausen  dans  les  cas  héréditaires. 

Eitons  aussi  l  exemple  de  cette  curieuse  famille  dont  l’histoire  a  été 
rapportée  récemment  par  Gardner  et  Erazier,  famille  suivie  pendant  5 
générations,  dont  217  membres  sont  décrits  et  chez  laquelle  une  surdité 
l)ilatérale  était  transmise  comme  un  caractère  mendélien  dominant. 
Trente-huit  membres  étaient  atteints  et  sur  ces  trente,  quinze  devinrent 
aveugles  dans  la  suite. 

Chez  nos  malades  y  a-t-il  réellement  eu  aggravation  de  la  neuroglioma- 
lose  du  fait  de  l’hérédité,  ou  bien  ne  sommes-nous  pas  en  présence  chez 
le  fils  d’une  de  ces  poussées  évolutives  dont  la  cause  déterminante  reste 
encore  inconnue?  Dans  notre  cas  il  semble  bien  que  ce  soit  une  infection 
grippale  qui  ait  contribué  peut-être  pour  une  part  à  l’apparition  de  cette 
poussée  évolutive  avec  hypertension  encéphalique. 


Section  du  nerf  facial  et  sympathectomie  cervicale  supérieure 

dans  l’hémispasme  facial  essentiel,  par  ItoniNKAU  cL  H.x- 

GUKNAU. 

Nous  avons  déjà  attiré  l’attention  de  la  Société  avec  Sicard,  sur  l’inté¬ 
rêt  de  cette  opération,  et  nous  vous  avons  présenté  des  malades  chez 
lesquels  les  incidents  consécutifs  à  la  section  chirurgicale  du  nerf  facial 
ont  été  considérablement  réduits,  grâce  à  la  sympathectomie  cervicale 
associée.  Cette  notion  (pi’avaicnt  établie  l’observation  de  Rottreau-Roussel, 
celles  de  Leriehe,  nous  avait  conduit  à  résécjucr  le  ganglion  cervical 
supérieur  chez  deux  malades  atteints  d’hémipasme  facial  essentiel.  C’est 
un  cas  analogue  ([ue  nous  présentons  aujourd’hui. 

Ce  sujet  présentait  d’une  façon  typi([ue  un  spasme  facial,  maladie  de 
Rrissaud-Meige,  du  côté  droit.  Il  n’avait  pu  être  soulagé  d’une  façon 
suffisante  par  l’alcoolisation  des  branches  du  facial.  Son  affection  déter¬ 
minant  chez  lui  une  gêne  considérable,  au  point  d'entraver  même  par  son 
intensité  son  activité  professionnelle,  nous  lui  conseillâmes  de  se  sou¬ 
mettre  à  l’opération  ;  et  chez  lui  nous  avons  sectionné  comme  chez  les 
malades  précédemment  présentés  (1)  le  nerf  facial,  au  niveau  de  la  paro- 


(I)  l'aralysir  faciale  provoqua',  et  syinpallieelomie  e,er\ 
ilans  rhéiiiispasiiic  facial  essenliel  :  Sicaud,  Hoiumcaii 
Newoloijic,  .'i  itiars  l!IC7. 
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tide,  et  réséqué  le  ganglion  cervical  supérieur.  Les  suites  opératoires 
furent  absolument  normales,  et  le  malade  fut  débarrassé  d’emblée  de 
son  spasme  facial  si  pénible  en  même  temps  que  s’établissait  un  syndrome 
de  Claude  lîernard-Horner. 

Actuellement,  il  pi  ésenlc  naturellement  une  paralysie  faciale  Mais  il 
est  à  noter  combien  cette  paralysie  faciale  déforme  peu  son  visage  quand 
il  est  au  repos,  pour  ne  s’exagérer  que  dans  les  mouvements  volontaires. 
L’absence  du  syndrome  oculaire  du  facial  paralysé,  l’absence  de  lago¬ 
phtalmie  et  d’épipbora  réduisent  de  beaucoup  les  inconvénients  de  cette 
paralysie.  On  peut  aussi  constater  ce  fait  tout  à  fait  paradoxal,  l’existence 
d’un  certain  degré  de  motilité  volontaire  de  l’orbiculaire  de  la  paupière, 
phénomène  qui  existait  déjà  chez  les  malades  précédemment  opérés. 

Il  y  a  donc  deux  faits  à  retenir  :  1°  Un  fait  d’ordre  pratique  :  c’est  que 
l’association  de  la  résection  du  ganglion  cervical  supérieur,  à  la  section 
du  nerf  facial,  rend  cette  dernière  opération  infiniment  moins  grave,  en 
-'■upprimant  d'une  façon  presque  complète  les  incidents  oculaires  si 
fâcheux,  et  aussi  plus  esthétiques.  Ces  faits  ont  d’ailleurs  fait  l’objet  d’un 
l’apport  à  la  Société  de  chirurgie  par  l’un  de  nous  (Robineau)  et  été  rap¬ 
portés  dans  la  thèse  de  notre  élève  Rosenblueth.  Ce  cas  vient  à  l’appui 
des  précédents. 

2"  Le  fait  d'ordre  physiopathologique,  expliquant  ce  paradoxe  d'une 
'îïotilité  de  l’orbiculaire,  n’est  pas  encore  acquis. 

Plusieurs  hypothèses  se  sont  présentées.  Leriche  pensait  que  l’occlusion 
palpébrale  était  due  aux  expansions  orbitaires  des  muscles  droits.  Nowikof 
ostimait  (]ue  c’est  à  une  injlnence  tonique  du  sympathique.  A  propos  de  ce 
aialade,  comme  à  propos  d’autres  sujets  que  nous  avons  présentés  à  la 
Société,  nous  avions  déjà  suggéré  avec  M.  Sicard,  qu’à  côté  de  la  motri¬ 
cité  cérébro-spinale,  il  y  avait  place  peut-être  pour  une  autre  motricité, 
Motricité  d'emprunt  sympathique. 

Enfin,  les  effets  moteurs  paradoxaux  sont  connus  des  physiologistes,  et 
Eoseiibluetb  rappelle  dans  sa  thèse  que  lorsque  l’hypoglosse  est  sectionné 
et  dégénéré,  si  l’on  excite  le  bout  périphérique,  de  la  cordc  du  tympan, 
'•lors  que  normalement  cette  excitation  ne  provoque  que  la  dilatation  des 
'''•dsseaux  de  la  langue,  ici  il  apparaît  des  contractions  des  muscles  lin- 
gUaux  eux-mêmes 

Poltreau-Roussel,  fait  qui  a  été  confirmé  ultérieurement  par  M.  Rour- 
gi'ignon,  estime  (|ue  le  facial  sain  innerve  les  deux  côtés 

Aussi  croyons-nous  que.  l’explication  que  nous  avions  donnée  précé¬ 
demment  avec  Sicard,  reste  la  plus  vraisemblable.  11  faut  se  souvenir,  en 
effet,  que  ces  muscles  peauciers  fonctionnent  habituellement  synergique- 
•^’ent.  Chez  un  sujet  atteint  de  paralysie  faciale  périphérique,  on  peut 
Constater  une  ébauche  de  fermeture  palpébrale  du  côté  paralysé,  à  con¬ 
dition  que  les  efforts  d’occlusion  soient  tentés  synergiquement  des  deux 
côtés.  Mais  si  on  maintient,  ouverte  avec  la  main,  la  paupière  du  côté 
sain,  il  y  impossiliilité  d’occlusion  du  côté  paralysé.  11  existe  donc 
certainement  une  motricité  d’emprunt.  L'enophtalmie  provoquée  par 


Syndrome  hyperalgique  radiculaire  chez  un  hémi-syringomyé- 
lique.  Echec  de  la  radiothérapie.  Disparition  postopératoire 
des  algies.  Retour  de  la  sensibilité  à  la  douleur  avec  persistance 
de  la  thermoanesthésie,  par  Saucikh  (;t  W.-V.  C-one  (do  Mon- 

ircal). 


Le  malade  dont  nous  présentons  aiijourd’lnii  l’iiistoire  à  la  Société  a 
été  vu  pour  la  première  fois  par  l’un  de  nous  (Saucier)  en  juillet  dernier. 
11  présentait  alors  un  tableau  typicpie  d’iiémi-syringomyélie.  avec  thermo¬ 
analgésie  complète  du  côté  droit  de  C2  à  D7,  les  autres  modes  de  la  sen¬ 
sibilité  objective  étant  respectés.  11  accusait  cependant  à  ce  moment  un 
])eu  de  douleur  en  C4  et  C5,  mais  le  malaise  était  si  peu  accusé  que  nous 
mîmes  le  symptôme  au  second  plan,  d’autant  plus  que  la  toux  et  l’effort 
ne  l’augmentaient  en  rien.  Du  reste,  une  ponction  lombaire  prati([uéc  a 
cette  épo<[ue  ramena  un  liquide  clair,  s’écoulant  goutte  à  goutte,  et  dont 
la  teneur  en  albumine  et  en  lymphocytes  fut  trouvée  normale.  La  force 
musculaire  était  très  diminuée  dans  les  segments  intéressés  et  une  très 
légère  amyotrophie  s’installait.  Les  réflexes  tendineux  étaient  abolis  aU 
membre  supérieur  droit.  Ils  étaient  normaux  aux  .autres  membres.  Les 
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réllexes  cutanés  alKlominaux,  crémastéricns  et  cutanés  plantaires,  dnn- 
iiaient  des  ré])onscs  nonnalcs.  Nous  ne  trouvâmes  pas  de  réflexes  patlio- 
logicjues,  et  notanimenl  pas  de.  signe  de  Cl.  Bernard-Horner.  Les  nerfs 
criuiiens  fonctionnaient  tous  normalement  et  la  fonction  cérébelleuse  était 
intacte.  Les  radios  de  la  colonne  cervicale  ne  nous  renseignèrent  pas. 
Enfin,  la  réaction  de  B.-Wasscrman  fut  trouvée  négative  dans  le  sérum 
snnguin  et  dans  le  licpiide  céplialo-rachidien. 

Nous  avons  procédé  selon  les  méthodes  classiques  et  avons  soumis  le 
nialade  à  la  radiothéi-apie  profonde.  A  la  fin  de  novembre  il  avait  reçu 
^niviron  10  séances,  et  loin  de  voir  son  état  s’améliorer,  les  signes  objec 
tifs  en  étaient  au  même  j)oint,  et  de  plus,  il  éprouvait  des  douleurs  into¬ 
lérables  en  C3,  C4  et  C5  à  droite.  Ces  douleurs  étaient  devenues  telle¬ 
ment  intenses  (|u'il  nous  suppliait  de  l'aider  à  en  finir  !  Après  ([uel<iues 
scènes  de  ce  genre,  et  devant  l'échec  du  traitement  médical,  nous  son- 
l^càmes  à  une  laminectomie  exploratrice  et  à  l’éventualité  soit  d’une  radi- 
‘•’otomie  postérieure,  soit  d’une  cordotomie.  A  tout  événement,  afin  d’éli¬ 
miner  la  possibilité  d’un  blocage  récent,  nous  décidâmes  de  soumettre  le 
malade  à  l’épreuve  préalable  de  Queckenstedt-Stookey. 


Avant  d’aller  plus  loin,  nous  résumons  ci-après,  pour  plus  de  clarté, 
les  antécédents  du  malade  ; 

Ni!  en  l>()l()f,m('  il  y  a  .tO  ans,  il  vint  s’établir  au  Canada  en  19‘.i3.  Personne  dans  sa 
bunille  n’a  soulTerl  de  maladie  à  processus  tumoral;  la  tuberculose, la  syphilis  et  l’alcoo¬ 
lisme,  acipiis  ou  héréditaires,  ne.  peuvent  être  mis  en  cause.  Il  y  a  3  ans,  il  contracta 
Une  blennorra;,de.  ipji  ;juérit  bien,  et  il  y  a  15  mois,  il  se  releva  facilement  d’une  appen¬ 
dicectomie.  Il  n'y  a  aucune,  histoire  de  traumatisme,  crânien,  cervical  ou  dorsal.  11 
u’a  jamais  fait  de  chute  imiiortante.  Il  ne  travaille  pas  depuis  plusieurs  mois,  ^on 
'^niploi  antérieur  était  celui  de  ;,mri,;on  bouctier. 

Il  y  a  environ  un  an,  il  remarriua  un  affaiblissement  progressif  do  l’épaule  et  du  bras 
droits,  et  aujourd’hui  il  ne,  peut  élever  son  bras  droit  au-dessus  de  l’horizontale.  \  ers 
'a  même  époque,  il  subit  une  opération  nasale  sur  lailuelle  nous  avons  peu  de  rensei- 
é'neiuents.  Il  y  a  10  mois,  s’installèrent  les  sensations  de  malaises,  cervical  et  brachial 
miiérieur  dont  nous  avons  déjà  fait  mention.  Uurant  cette  mémo  iiériode.il  accusa 
'^Kalement  des  engourdissements  et  dysesthésies  indélinissables  dans  la  moitié  droite, 
du  cou  et  dans  tout  le  membre  sup  érieur  droit.  Depuis  deux  mois  (novembre  et  dé¬ 
cembre  l'ivi',))  les  algies  cervico-brachiales  ont  atteint  un  maximum  insup|iorlable.  Il 
est  dillicile  de  dire  actuellement  si  la  tonxet  l’effort  les  exacerbent, parce ipie  lemalade. 
Souffre  d’une  douleur  maxima  constante. 

L’uxam(!n  neurologique,  pratiilué,  la  veille  de  l’opération  (23  décembre  1929),  ne 
cévèle  ri(!n  de  nouveau.  L’examen  minutieux  de  la  sensibilité  objective  en  p,articulier 
U’indiiiua  aucune  changnunent  :  thermo-analgésie  de  Cè  à  1)7  à  limite  ;  très  légère  dimi- 
uution  de  la  sensibilité  tactiledans  le  nième  territoire;  sensibilités  profondes  intactes, 
bne  nouvelle  série  de  radios  n’apporte  aucune  solution. 

L’épreuve  manométriquo  du  liquide  céphalo-rachidien  donna  les  résultats  suivants 
(exprimés  en  millimètres  d’eau)  : 

l’ression  initiale  :  tiO  mm. 

Compression  des  doux  jugulaires  ;  75  mm.  à  170  mm.,  retombant  à  75  mm.,  30  sec., 
oprés  cessation  de  la  compression. 

^  la  toux  :  75  mm.  à  130  mm.  Elévation  rapide.  Chute  lente. 


l’o])ération,  les  douleurs  sont  complètement  disparues,  et  I 
)U  retourner  chez  lui  après  trois  semaines, 
les  reprises,  des  examens  de  la  sensibilité  objective  furent  pra 
nous  avons  eu  la  surprise  de  constater,  non  plus  la  thernio 
l’avant  l'opération,  mais  un  retour  progressif  de  la  sensibilité  i 
avec,  nersistance  de  la  tbermo-anesthésie.  Le  f)  février  1930,  1' 
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piqûre  d’éiiingle  était  perçue  clans  une  proportion  de  95  %  d’acuité,  de 
C2  à  (’7  et  de  1)1  à  1)7  ;  en  C7  et  C8,  l’acuité  de  la  sensation  équivalait 
environ  à  75  %  de  la  normale.  Pour  la  température,  les  mêmes  erreurs 
existent  toujours.  Le  tact,  de  même  que  les  sensibilités  profondes,  sont 
intacts. 

Aujourd’hui,  le  malade  lève  facilement  son  bras  droit  au-dessus  de 
l’horizontale,  mais  dans  l’ensemble  du  segment  distal,  la  force  muscu¬ 
laire  ne  s’est  pas  manifestement  améliorée.  Les  réflexes  tendineux  restent 
abolis. 

Les  nerfs  crâniens  sont  normaux  comme  auparavant,  et  nous  ne  trou¬ 
vons  aucun  signe  de  déficit  cérébelleux,  en  dépit  du  prélèvement 
fies  deux  lobules  amygdalicns.  Le  malade  dort  bien  et  ne  souffre  plus. 
Nous  croyons  ([u  il  pourra  reprendre  son  travail  sous  peu. 


Les  Ijeaux  résultats  obtenus  par  la  chirurgie  chez  ce  malade  ne  nous 
ont  pas  amenés  à  croire  à  la  généralisation  de  son  emploi  chez  tous  les 
syringomyéliques  !  Cependant,  les  constata tionsinattendues  quenousavons 
laites  au  cours  de  l’opération  nous  portent  à  admettre  que,  dans  certains 
cas  de  syringomyélies  hautes,  la  prolifération  névroglique  des  tissus  voi- 
“fins,  notamment  des  lobules  inférieurs  du  cervelet,  peut  amener  parfois 
ffne  compression  assez  importante  pour  occasionner  au  moins  un  syn- 
flrome  douloureux  très  sérieux,  et  à  la  longue  peut-être  un  blocage  à  peu 
près  complet.  C’est  dans  ces  seuls  cas  que  nous  jugeons  prudent  et  même 
avantageux  d’explorer  le  carrefour  rétro-bulbaire. 

La  restauration  de  ia  seiisiljüité  à  la  douleur  avec  persistance  de  la 
Ihermo-anesthésie  fut  également  un  phénomène  assez  inattendu.  Dans 
Un  cas  récent  de  Stookey  (1),  cet  auteur  a  vu  cette  môme  dissociation  dans 
la  dissociation,  mais  il  s’agissait  alors  d’un  malade  cordotomisé.  Nous 
‘•vons,  seml)le  t-il,  de  justes  raisons  de  croire,  avec  Stookey,  en  l’exis- 
lence  de  deux  faisceaux  distincts  dans  le  faisceau  spino-thalamique  :  l’un 
réservé  aux  sensations  de  température,  et  l’autre  aux  im])ressions  doulou¬ 
reuses.  La  situation  e.xacte  do  ceux-ci,  l’un  par  rapport  à  l’autre,  est 
encore  très  discutée  et  sujette  à  révision,  mais  le  fait  de  l’existence  de 
fieux  voies  distinctes  dans  le  même  faisceau  est  expérimentalement  admis- 
**ll^le.  Les  cordotomies  de  l’avenir  révolutionneront  la  topographie  du 
cordon  latéral. 

Myopathie  pseudo-hypertrophique  chez  un  enfant  présentant 
des  stigmates  d’origine  hérédo-syphilitique,  par  )IM.  Duaca- 
NEsco  ci  louuANiosco  (de  Huearesl  ). 

Heuyer  et  Semelaigne,  Lcreboullet  et  Heuyer,  Babonneix  et  David  ont 

(*)  Archion'i  nf  Ni'iirnloii'l  nnd  P.iiichmlnj,  janvier  1930. 
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relaté  (les  cas  de  nij’opathie  survenant  sur  un  terrain  hérédo-syphili¬ 
tique. 

Nous  avons  eu  de  même  l’occasion  de  rencontrer  un  tel  cas.  Nous 
croyons  utile  de  faire  connaître  l'histoire  clini([ue  de  notre  malade. 

Obsi’rvalinn.  -  I.e  polit  Top... Ovido, Afîc  d(;  7  ans,  nous  est  amoné,  par  sa  rnfire  en 
l'onsullation,  pour  une  dillirullô  procrossive  do  la  marcluî.  N6  à  t(‘rmc,  à  la  suite  de 
couches  dillicilos  mais  sans  l’intervention  du  forceps. 

Développement  normal  juscpi’ii  ràf;e  d’un  an  et  demi,  (piand  il  a  contracté  une 
infection  paludéenne.  .3us(ju’à  3  ans  il  a  eu  de  temps  en  temps  des  accès  ([ui  nécessi¬ 
taient  des  injections  de  quinine.  A  deux  ans,  l’enfant  pouvait  marcher,  mais  seulement 
lentement,  pas  comme  les  enfants  de  son  âge.  Depuis  lors,  la  dilTiculté  de  la  marche 
s’est  aciîentuéo  et  vers  six  ans  ces  troubles  sont  d  avenus  plus  manifestes.  En  même  terr  ps 
on  a  pu  remar(iuer  un  changinnent  du  caractère  (irritabilité,  entêtement, etc.).  Signa¬ 
lons  dans  les  antécéd(mts  hérédo-collatéraux  un  fait  digne  d’intérêt.  I.a  mère  présente 
les  réactions  de  liordet-Wassermann  et  de  Meinicke  dans  le  sang,  intensément  positives, 
l'ille  acc.use  des  céphalées,  qu’elle  a  présenté((s  aussi  pendant  son  adolescence.  On  ne  peut 
pas  préciser  la  date  de  l’infection  spécifi([ue  clie/.  elle.  En  tout  cas  elle  no  jirésente  pas 
des  dystrophies  constitutionnelles. 

A  l’examen  neurologique  de  l’enfant  on  constate  des  troubles  dystrophiques  cl  des 
symptômes  caractéristiques  de  myopathie  pseudo-hypertrüphi(lue  (juc  nous  ne  décri¬ 
rons  pas. 

.Nous  ne  signalerons  que  les  stigmates  dystrophiques  :  faciès  adénoïdien,  front  légè¬ 
rement  olympien,  voûte  ogivale,  malformations  dentaires.  Remar(pmns  ([ue  ce  sont 
S(‘uhnnent  les  incisives  moyennes  inférieures  (  les  seules  apparue  s  delà  deuxième  d(întition) 
([ui  sont  malformées  (crénelunis,  noirc.isscment  dubord,  etc.),  tandis  ((uelos  autres  sont 
à  peu  près  normales.  I. 'enfant  est  un  peu  pâle  et  amaigri.  Micropolyadénopathie.  Du 
côté  de.  la  c.hevelure  on  note  une  raréfaction  des  c.heveux. 

En  face  de  ce  cas,  le  diagnostic  de  itiyopalhie  pseudo-hy])ertroi)hique 
ne  laissait  aucun  doute.  Il  s’agit  de  la  forme  décrite  par  Duchenne  de 
Boulogne,  sous  le  nom  d’atrophie  musculaire  juvénile  jirogressive  à  forme 
pseudo-hypertrophique,  malgré  que  l’aspect  de  pseudo-hypertrophie  ne 
se  retrouvait  qu’au  niveau  des  mollets. 

Les  troubles  moteurs  ont  été  remarcpiés  à  l’àgc  de  deux  ans.  Ce  qui 
est  intéressant  à  relever,  c’est  qu’en  dehors  de  l’atrophie  musculaire  pro¬ 
gressive,  il  existait  en  même  temps  chez  cet  enfant  une  série  de  stigmates 
dystrophiques,  qui  font  pensera  la  syphilis  héréditaire.  La  présence  d  une 
syphilis  certaine  chez  la  mère  confirme  cette  opinion.  A  l’état  actuel 
des  cho.ses  il  est  dillicile  de  préciser  le  rôle  cle  l’inteclion  spécifique 
dans  la  genèse  de  ces  syndromes  myopathicpies,  mais  il  est  fort  pro- 
hahle  (pi’il  y  a  plus  ([u’une  simple  coïncidence. 
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Réflexes  plantaires  directs  et  croisés  dissociés  dans  un  cas 

de  monoplégie  crurale.  Ghronaxie  et  lois  des  réflexes,  par 

Mm.  (ieorgcs  Bourguignon  et  Piurn;  Mollarut. 

L'un  (le  nous, dans  une  séu'iedepulilications,  a  montré  cjiie  runc  des  con¬ 
ditions  de  la  production  (les  réflexes  est  l’asoc/ironis/ne  du  neurone  sensi¬ 
tif  périphérique,  et  des  muscles  (jui  entrent  en  jeu  dans  le  réflexe. 

Cette  loi  est  générale  et  découle  directement  de  celle  de  l’isochronisme 
sensitivo-moleur  rigide. 

Elle  se  vérifie  non  seulement  à  l’état  normal,  mais  aussi  à  l’état  patho¬ 
logique.  Dans  les  travaux  cités  ci-dessus  et  dans  des  observations  isolées, 

1  Un  de  nous  a  montré  (juc  l’apparition  d’un  réllexe  ({ui  n’existe  pas  à 
1  état  normal,  résulte  de  l’apparition  d'une  égalité  de  chronaxie  entre  des 
systèmes  sensitivo-moteurs,  normalement  liélérochrones,  c’est-ii-dire  de 
ohronaxie  différente.  La  disposition  d’un  réflexe  existant  normalement 
résulte  de  la  perle  de  tout  isochronisme,  entre  le  neurone  sensitif  excité 
ut  les  muscles  de  la  région. 

Le  signe  de  Babinski  a  fait  rohjel  d’études  particulières  de  G.  Bour¬ 
guignon  sur  son  mécanisme  i)hysio-pathologi([ue.  De  ces  recherches,  il 
résulte  que  le  signe  de  Babinski  est  la  traduction  clinique  d’un  i.sochro- 
uisnie  anormal,  entre  les  nerfs  sensitifs  plantaires  et  les  extenseurs. 

Cet  isochronisme  peut  se  réaliser  de  manières  différentes,  qui  sont  carac- 
lérisli(|uesdes  neurones  atteints. 

C’est  ainsi  que,  dans  les  lésions  pyramidales,  la  chronaxie  des  exten- 
^uurs  double  de  valeur  ((HO  n»  p-.  au  lieu  de  la  valeur  normale  O^VO 
U  0’3()j  tandis  ([ue  la  chronaxie  des  fléchisseurs  diminue  de  moitié  (0’20 
au  lieu  de  0’44  à  0’42).  La  chronaxie  sensilivedu  nerf  tibial  postérieur 
uonservanl  sa  valeur  normale  (()''44  à  0,72).  l’isochronisme  de  ce  nerf  sen- 
sitifavec  les  lléchisseurs  (jui  entraîne,  à  l’état  normal,  leréflcxeen  flexion, 
‘disparaît  ;  au  contraire,  il  rétablit  un  isochronisme  entre  ce  nerf  sensitif 
les  extenseurs,  propre  et  commun  des  orteils,  d’où  le  réflexe  en  exten- 
C’est  là  la  variation  courante,  caracléristi(jue  des  lésions  pyrami- 

dales. 

A  côté  de  ce  mécanisme  de  production  de  l’isochronisme  sensitivo- 
'®oteur  anormal  ([ui  engendre  le  réflexe  en  extension,  il  y  en  a  d’autres 
flui  se  rencontrent  en  dehors  des  lésions  pyramidales  pures.  Ainsi,  dans 
Iss  syndromes  th;dami(iues  avec  signe  de  Babinski,  la  variation  de  la 
'^hi’onaxie  porte  à  la  fois  sur  les  muscles  et  sur  le  nerf  sensitif. 

La  chronaxie  du  nerf  tibial  ])ostérieur  augmente  de  valeur,  jusqu’à  5  et 

fois  la  valeur  normale,  atteignant  D  à  9"  ;  en  même  temps  les  extensions 
®*^ginenlcnl  de  valeur,  jus(|irà  10  et  12  fois,  au  lieu  de  simplement  dou- 
comme  dans  la  lésion  |)yrami(lalc. 
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La  chronaxie  des  extenseurs  prend  exactement,  dans  chaque  cas,  la 
même  valeur  que  celle  des  filets  sensitifs,  du  nerf  tibial  posté¬ 
rieur,  arrivant  aussi  à  1"  à  .‘5''.  Quant  aux  fléchisseurs,  ils  se  comportent 
comme  dans  les  lésions  jiyramidales,  et  leur  chronaxie  diminue  de 

Dans  d’autres  cas,  l'isochronisme  est  réalisé  par  la  variation  exclusive 
de  la  chronaxie  sensitive,  celle  des  extenseurs  restant  normale  ;  dans  ces 
cas,  tantôt  les  lléchisseurs  restent  aussi  normaux,  tantôt  ils  varient  en 
perdant  leur  isochronisme  normal,  avec  les  nerfs  sensitifs  plantaires.  Ce 
mécanisme  se  rencontre  surtout  dans  les  lésions  spinales,  atteignant  à  la 
fois  le  faisceau  pyramidal  et  d’autres  neurones,  comme  dans  le  syndrome 
de  Brown-Sécpiard.  11  y  a,  au  point  de  vue  des  variations  de  la  chronaxie, 
des  signes  de  Babinski  d’origine  motrice,  j)our  des  signes  de  Babinski 
d’origine  sensitivo-motrice  et  des  signes  de  Babinski  d’origine  sensitive 
pure. 

La  malade  que  nous  présentons  aujourd’hui,  illustre,  de  manière 
fra])pante,  ces  lois  des  réllexes  normaux  et  [)athologi(|ucs. 

Observations  :  P...  L.,  infirmière,  âgée  de  cinquante-deux  ans,  a  été 

adressé  par  le  Grcnet  à  la  Salpétrière.  M.  (niillain  nous  a  demandé  de 
nous  occuper  de  cette  malade,  et  nous  l'avons  étudiée^  aussi  complète¬ 
ment  que  possible,  au  point  de  vue  élcctrophysiologi([ue. 

La  maladie  a  débuté  il  y  a  environ  deux  ans,  en  décembre  1927,  par  des 
phénomènes  douloureux  localisés  au  pied  droit.  Les  douleurs  du  début 
ont  peu  à  peu  disparu,  en  quelques  mois,  et  il  n’en  est  resté  que  des 
crampes,  par  moments  très  douloureuses,  dont  elle  souffre  encore  actuel' 
lement. 

En  même  temps  cpie  les  douleurs,  sont  apparus  des  troubles  moteurs, 
qui,  contrairement  aux  phénomènes  douloureux,  ont  été  en  s’aggravant 
])endant  quelques  mois  pour  rester  ensuite  stationnaires,  de])uis  environ 
18  mois. 

C’est  dans  cet  état  stable  ([ue  le  Df  Grenet  l’a  vue  pour  la  première  fois, 
et  l’a  adressée  à  la  Salpétrière. 

Etat  actuel.  —  1”  Pas  de  douleurs,  mais  crampes,  surtout  nocturnes; 

2»  Troubles  de  la  marche,  traîne  la  pointe  des  pieds  sur  le  sol  et  tire  In 
jambe  droite  ; 

8'’  Légère  contracture  de  tout  le  membre  inférieur  droit,  et  plus  légère 
du  membre  inférieur  gauche  ; 

4"  Légers  troubles  de  la  sensibilité  superficielle,  localisés  comme  les 
troubles  nocturnes  au  membre  inférieur  droit .  Ils  consistent  en  hypocs- 
tbésie  tactile,  thermique  et  douloureuse,  remontant  en  avant,  jusepPaU- 
dessus  du  genoux,  et  en  arrière  jusqu’au  tiers  supérieur  de  la  cuisse- 
Intégrité  complète  des  sensibilités  profondes  ; 

Réflexes  :  Rotuliens,  acbilléens  et  médioplanlaires,  exagérés  à  droite, 
normaux  à  gauche. 

Pas  de  trépidation  spinale. 

Réflexe  [)hinlaire. 
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C’est  là  que  l’on  observe  les  particularités  qui  font  l’intérêt  principal  de 
cette  observation. 

Excitation  à  droite. 

L’excitation  de  la  plante  du  pied  droit  donne  un  signe  de  Babinski 
caractérisé  ;  niais  en  même  temps  on  obtient  un  réflexe  croisé  à  gauche. 
Ce  réflexe  croisé  consiste  en  une  abduction  du  gros  orteil,  quand  l’excita- 
bon  porte  très  en  dehors  sur  le  bord  externe  du  pied  droit;  il  consiste  au 
contraire  en  flexions  des  4  derniers  orteils  gauches,  quand  l’excitation  est 
feite  plus  en  dehors, 
b)  Excitation  à  gauche. 

L’excitation  de  la  plante  du  pied  gauche  donne  le  réflexe  plantaire  en 
flexion  ;  mais  la  flexion  du  gros  orteil  est  faible  à  côté  de  celle  des  4  der- 
iiiers  orteils.  Par  moments,  pour  certaines  localisations  de  l’excitation  à 
plante  des  pieds,  on  obtient  l’extension  des  4  derniers  orteils,  surtout 
flii  2e  et  du  11®  orteil. 

Comme  l’excitation  à  droite,  l’excitation  à  gauche  donne  un  réflexe 
plantaire  croisé  ;  ce  réflexe  est  constant  et  toujours  de  même  forme,  mais 
ce  réflexe  croisé  est  localisé  exclusivement  au  gros  et  au  2®  orteil.  11  est 
Produit  d’une  manière  évidente  par  la  contraction  du  long  fléchisseur, 
^•nsi,  pour  le  même  pied  droit,  le  réflexe  plantaire  direct  est  en  exten- 
sion,  et  le  réflexe  croisé  est  en  flexion.  Enfin  nous  avons  cherché  si  la 
position  de  la  malade  influait  sur  le  signe  de  Babinski.  Cette  recherche 
•’ousa  révélé  une  cause  d’erreur  qu’il  nous  paraît  intéressant  de  signaler. 
^1  on  met  la  malade  en  position  ventrale,  il  semble  au  premier  abord  que 
le  réflexe  plantaire  soit  passé  d’extension  en  flexion.  En  réalité  il  s’agit 
fl  One  apparence  de  flexion.  En  effet,  si  on  ne  fixe  pas  le  pied  préalable- 
*^cnt  en  flexion  dorsale,  il  se  produit  un  fort  mouvement  de  flexion  dor- 
du  pied  qu’entraîne  une  flexion  passive  des  orteils.  Si  on  empêche 
^ette  forte  flexion  dorsale  du  pied  de  se  produire,  on  retrouve  le  réflexe 
lypique  en  extension. 

y  a  là  une  difficulté  qu’on  rencontre  dans  l’examen  électrique  des 
Extenseurs  des  orteils,  même  en  position  dorsale.  Si  pendant  l’excitation 
Électrique  des  extenseurs  on  ne  fixe  pas  le  cou-de-pied,  on  obtient  une 
exion  dorsale  du  pied,  sans  extension,  quelquefois  avec  flexion  passive 
des  orteils.  On  croirait  exciter  les  fléchisseurs  des  orteils.  Dès  qu’on  s’op¬ 
pose  à  cette  flexion  dorsale  du  pied,  la  flexion  passive  des  orteils  dispa- 
et  on  obtient  une  belle  extension  des  orteils. 

Cette  malade  présente  donc  des  réflexes  plantaires  qui  varient  avec  la 
^Eoe  réflexogène  et  qui  sont  croisés. 

L  étude  de  la  chronaxie  va  nous  permettre  de  comprendre  tous  ces  faits. 
Elles  résultats  de  cette  étude  confirment  tout  ce  que  l’un  de  nous  a  dit  au 
®djet  des  lois  des  réfle.xes  et  de  la  chronaxie. 

^Vant  de  passer  à  l’étude  des  chronaxies  de  cette  malade,  objet  fonda- 
bjontal  de  notre  publication,  il  nous  faut  discuter  rapidement  le  diagnostic 
nique. 
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oiis  avons  soigneusement  étudié  les  membres  supérieurs  et  la  face. 


Fonctionnellement  la  malade  n’cproiive  rien  et  ne  s’est  aperçue  de  rien 
de  ce  côté.  Tout  ce  que  l’examen  détaillé  des  membres  supérieurs  et  de  la 
face  permet  de  déceler  se  réduit  à  une  très  légère  diminution  de  la  force 
musculaire  du  membre  supérieur  droit,  et  à  une  dilférence  dans  la  position 
des  globes  oculaires  lors  de  l’occlusion  forcée  des  paupières;  à  gauche  le 
globe  se  porte  normalement  en  haut  et  en  dehors,  tandis  qu’à  droite  il  se 
porte  en  haut  et  légèrement  en  dedans. 

L'examen  clinique  permet  de  dire  cpi'il  y  a  une  lésion  centrale  ;  la 
discussion  ne  peut  porter  cpie  sur  la  localisation  corticale  ou  médullaire 
de  la  lésion.  Il  est  difficile  de  conclure  positivement  en  faveur  de  l’une 
ou  de  l’autre  lu'pothôse. 

La  première  idée  est  celle  d'une  lésion  corticale  ayant  régressé  ])our  la 
face  et  le  membre  supérieur  et  se  réduisant  à  une  monoplégie  crurale;  la 
toi)ograpbie  radiculaire  des  troubles  sensitifs  objectifs  pourrait  cadrer 
avec  celte  hypothèse.  Mais  l’atteinte  exclusive  des  sensibilités  superfi¬ 
cielles  avec  absence  de  troubles  des  sensibilités  jirofondes,  ne  correspond 
pas  à  ce  (pi’il  est  habituel  d’observer  dans  les  syndromes  sensitifs  corticaux. 

L’existence  des  réllexcs  plantaires  croisés  plaide  en  faveur  de  la  loca¬ 
lisation  spéciale  de  la  lésion,  sans  (|u’il  s’agisse  d’un  syndrome  de  Brown- 
Séquard,  puisque  les  troubles  delà  sensibilité  superficielle  n’existent  que 
du  même  côté  (|ue  les  troubles  moteurs. 

Au  point  de  vue  de  la  cause,  l’examen  clinique  ne  permet  aucune  con¬ 
clusion,  toutes  les  recberebes  à  ce  sujet  ayant  été  négatives.  On  peut  pen¬ 
ser  à  une  lésion  vasculaire,  étant  donné  l’ancienneté  de  la  lésion,  et 
l’absence  de  tout  phénomène  évolutif  ultérieur. 

Examen  électrique.  —  Examen  électrique.  —  Au  jioint  de  vue  qualifi¬ 
catif,  il  n’y  a  aucune  modification  des  contractions. 

Il  n’y  a  donc  pas  de  dégénérescence,  et  tout  ce  qu’on  peut  trouver,  ce 
sont  des  variations  de  la  ehronaxie,  inférieures  à  10  fois  la  valeur  nor¬ 
male.  En  lait  les  variations  n’ont  pas  dépassé  le  double  de  la  normale 
comme  valeur  maxima,  mais  ces  variations  sont  telles  cpie  tous  les  phéno¬ 
mènes  réflexes  (juc  nous  venons  de  décrire  sont  expliqués. 

'Voici  en  elfct  ce  qu’on  trouve  : 

1.  Côté  droit. 

A  droite,  l’expérience  a  été  faite  successivement,  la  malade  étant  cou¬ 
chée  sur  le  dos,  puis  sur  le  ventre.  Les  chronaxies  sont  maintenant  le* 
mêmes  en  position  ventrale  qu’en  position  dorsale. 

De  ce  côté,  la  ehronaxie  des  extenseurs  est  normale,  diminuée  dans  le» 
llécbisseurs  (0!'d2),  mais  la  ehronaxie  sensitive  du  nerf  tibial  postérieur 
est  diminuée  de  moitié  et  est  de  0^'Î6,  pratiquement  égale  à  celle  des 
extenseurs. 

Il  s’agit  donc  d’un  signe  de  Babinski  par  variations  de  la  ehronaxie 
sensitive.  Par  contre,  l’isocbronismc  normal  des  nerfs  sensitifs  plantaires 
et  des  fléchisseurs  est  détruit,  mais  par  deux  mécanismes  différant  sui¬ 
vant  les  muscles. 

le  Les  fléchisseurs  plantaires  ont  une  ehronaxie  diminuée  jusqu’à  0’12> 
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soit  le  1/4  (le  la  valeur  normale.  Ils  sont,  dans  une  chronaxie,  beaucoup  plus 
pelils  que  les  nerfs  sensitifs  plantaires  ; 

2'>  Le  long  llécliisseur  du  gros  orteil  et  le  faisceau  de  l’index  du  flé¬ 
chisseur,  normale  (10^44  pour  le  2*^  orteil,  0-5B  pour  le  gros  orteil).  L’iso¬ 
chronisme  est  détruit  parla  variation  de  la  ehronaxie  sensitive  ; 

3°  Enfin  les  faisceaux  des  fléchisseurs  comme  les  3e,  4®  et  orteils 
ont  une  chronaxie  diminuée  n()''32), égale  à  celle  des  extenseurs.  Ces  résul- 
fi>ts  sont  exactement  les  mêmes  en  position  ventrale  qu’en  position  dor¬ 
sale.  Enfin,  pour  l’abducteur  du  gros  orteil  droit,  nous  avons  recher¬ 
ché  la  chronaxie  des  nerfs  ;  elle  est  diminuée  aussi,  mais  seulement  de 
moitié.  Il  y  a  donc  hétérochronisme  entre  le  muscle  et  le  nerl' moteur. 

IL  Côté  gauche. 

Le  côté  gauche,  clini(|uement  normal,  ne  l’est  pas  à  l’examen  élec- 
tricpie.  On  y  trouve  en  eflêt  des  variations  de  chronaxie,  qui  rendent 
compte  des  réflexes  croisés. 

Pour  les  principaux  neurones  en  jeu  dans  les  réflexes  plantaires,  les 
chronaxies  sont  normales.  En  effet,  la  chronaxie  sensitive  du  nerf  tibial 
postérieur  (l(W)j  .  celle  du  long  et  du  court  fléchisseur  du  gros  orteil 
(10’64|  pour  les  deux  muscles,  celle  des  fléchisseurs  communs  des  orteils 
(O'tij)  et  celle  de  l’extenseur  propre  du  gros  orteil  (ü'’2j)  et  de  l’extenseur 
Commun  des  orteils  ()'’32  sont  normales.  Les  nerfs  sensitifs  plantaires 
(0^6,1)  sont  isochrones  avec  les  fléchisseurs  (0'’4j)  à  (L64)  et  hétérochrones 
^vec  les  extenseurs  l0''2j)  à  (0''32).  Cependant,  si  les  principaux  neu¬ 
rones  en  jeu  dans  le  réflexe  plantaire  sont  normaux,  tous  les  muscles  de 
la  jambe  et  du  pied  gauche  ne  le  sont  pas. 

En  effet,  parmi  les  fléchisseurs,  nous  avons  trouvé  la  chronaxie  dimi- 
■luée  (1/2  de  la  normale),  dans  l’abducteur  du  gros  orteil  (0^20)  et  dans  le 
Court  fléchisseur  plantaire  (0^241. 

Par  contre,  nous  avons  trouvé  la  chronaxie  augmentée  dans  un  exten- 
’^cur,  le  pédien  ((M)4),  soit  deux  fois  la  normale. 

Signification  de  ces  résultats. 

Les  anomalies  du  côté  gauche,  les  chronaxies  restées  normales  du  côté 
‘Loit  nous  permettent  de  comprendre  tous  les  phénomènes  observés. 

En  efl’et  : 

1”  Réflexes  directs. 

L’isochronisme  des  nerfs  sensitifs  plantaires,  dont  la  chronaxie  est  dimi- 
fiuée,  avec  les  extenseurs  dont  la  chronaxie  est  normale,  explique  le  réflexe 
direct  en  extension  à  droite.  De  même  les  chronaxies  normales  des  nerfs 
sensitifs  plantaires,  et  de  la  plupart  des  fléchisseurs,  expliquent  le  réflexe  en 
fiexion  à  gauche  ;  mais  nous  avons  fait  remarquer  ([ue  la  flexion  à  gauche 
®xt  faible.  L’altération  de  la  chronaxie  du  court  fléchisseur  plantaire,  et 
‘le  l’abducteur  du  gros  orteil,  expliquent  cette  faiblesse. 

Une  partie  seulement  des  extenseurs,  et  non  la  totalité,  participe  au 
•’cllexe.  D'autre  part,  suivant  la  zone  excitée,  le  réflexe  est  en  flexion  ou  en 
légère  extension. 

L’isochronisme  du  pédieux,  dont  la  chronaxie  a  doublé  de  valeur  avec 


socniTÊ  Dh:  NnvKoi.ocni  du  i>ai<is 

les  nerls  sensitifs  plantaires,  rendent  compte,  de  ce  fait,  que  l'extension 
peut  se  produire  ;  mais  pour  une  même  zone  excitée,  le  réflexe  est  tou¬ 
jours  le  même, 

2°  Réflexes  croisés. 

Dans  l’excitation  de  la  plante  du  pied  droit  on  obtient  une  flexion  du 
l®'  et  du  2«  orteil  gauche. 


Rien  de  plus  facile  à  comprendre  :  Le  long  fléchisseur  du  gros  orteil 
le  faisceau  du  2®  orteil  du  fléchisseur  commun  seuls  ont  conservé  leur 
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chronaxie  normale  à  droite.  Ils  sont  donc  isochrones  avec  les  nerfs  sensi¬ 
tifs  plantaires  gauches,  qui  sont  normaux,  et  ils  répondent  à  leur  excita¬ 
tion,  alors  que,  hétérochrones,  avec  les  nerfs  sensitifs  plantaires  droits 
ilont  la  chronaxic  a  diminué  de  moitié,  ils  ne  répondent  pas  à  l’excitation 
‘les  nerfs  plantaires  droits. 

Au  contraire,  les  nerfs  sensitifs  plantaires  droits  sont  isochrones  avec  les 
extenseurs  normaux  des  deux  côtés. 

L’excitation  de  la  plante  du  pied  droit  donne  donc,  à  la  fois,  une  exten¬ 
sion  des  orteils  à  droite  et  à  gauche.  On  peut  résumer  tous  ces  faits  dans 
les  tabl  eaux  suivants. 

Ces  tableaux  résument  bien  tous  les  faits  décrits  dans  ce  travail,  et 
niontrent  les  raisons  des  réflexes,  tantôt  dans  un  sens,  tantôt  dans  l’autre 
pour  ceux  qui  sont  variables,  et  de  la  faiblesse  de  la  réponse  pour 
‘Certains  d’entre  eux  qui  sont  constants  comme  le  réflexe  direct  en  flexion 
<10  côté  gauche. 


II.  Tableau  des  isochronismes 
Iliîtrroi'.hronisnips  et  réflexe.F 


Ners  sensitifs  plantain 


1  ^ 

'  Abdueteur 
1  du  fjpos 


Muscles 


‘I  du  pros 

'  Abducteur 
du  pros 


Extenseur 

!  0  CT  32 

propre 

du  pros  ortei'.  ( 
Extenseur 

0  CT  32 

commun.  ( 

fléchisseur 

plantaire.  ( 
.\bductcur  ^ 

n  CT  12 

pédieux.  ( 

0  CT  36 

A  droite, 
lonp 

fléchisseur 
dupros  orteil,  t 

0  c  (14 

t'I. du2«orleil.  r 
'tous  les  fl.  à 
l’exception 

0  CT  20 

isochrones,  à 

n  CT  24 

Il  ct27  ;<  0 

les  extenseurs.  0 

lExtensioni 
(T  2sj  droite. 

1  Réfiexe  droit. 
n  3'. iTantôt flexion 
I  (fléchisseurs 
I  plantaires), 

[J  24'tantôt  exten 


r  44l 


luche. 


l(Héflexedroit 
jPIcxion  du  1 
r  1 2^  et  2“  orteil  ; 
a32i  droite. 

/(Réflexe  croi- 
j  32  sé). 


La  loi  (]g  l’isochronisme  sensilivo-moteur  dans  les  réflexes  se  retrouve 
°‘>cen  pathologie  comme  en  physiologie  normale  ;  la  pathologie  fait  dis- 
l'‘“’aître  des  réflexes  normaux  ou  apparaître  des  réflexes  pathologiques, 


simplement  en  su])primant  des  isochronismes  normaux,  et  en  faisant 
apj)araîtrc  des  isoclironismes  pathologiques. 

Quant  aux  conclusions  diagnostiques,  voici  ce  qu’on  peut  dire  :  l’exa¬ 
men  électrique  révèle  que  la  cause  du  signe  de  Babinski,  observé  à  droite, 
n’est  pas  une  lésion  pyramidale  pure,  mais  est  due  à  une  modification  du 
neurone  sensitif  périphérique,  ce  qui  va  très  bien  avec  les  douleurs  du 
début. 

La  distribution  des  variations  de  la  ebronaxie,  en  effet,  n'est  pas  celle 
([u’on  rencontre  dans  les  lésions  pyramidales  pures,  mais  celle  que  l’un 
de  nous  a  déjà  observée  dans  les  hémiplégies  spinales. 

D’autre  jiart,  l’examen  électri([ue  révéle  des  modifications  de  ebronaxie, 
même  du  côté  sain  en  apparence. 

Bien  ([u’il  ne  puisse  s’agir  d’un  syndrome  de  Brown-Séquard,  la  bilaté¬ 
ralité  des  lésions,  les  caractères  des  variations  de  la  ebronaxie,  le  méca¬ 
nisme  cbronaxiciue  du  signe  de  Babinski  du  côté  droit,  ])lai  lent  en  faveur 
d’une  lésion  médullaire  contre  une  lésion  corticale,  sans  affirmer  d’une 
manière  positive,  aucun  diagnostic  ;  dans  un  cas  aussi  complexe  il  paraît 
donc  assez  probable  qu’il  s'agit  d’une  lésion  spéciale  atteignant  princi¬ 
palement  le  côte  droit,  mais  touchant  aussi  le  côté  gauche. 

Au  point  de  vue  physio-pathologique,  1  étude  de  ce  cas  confirme,  d’une 
manière  rigoureuse,  toutes  les  conclusions  que  l’un  de  nous  a  tirées  des 
études  sur  le  mécanisme  ebronaxique  du  signe  de  Babinski,  et  sa  signifi¬ 
cation  physio-pathologique. 

Dans  le  cas  d’interprétation  difficile  du  signe  de  Babinski,  l’étude  de  k> 
ebronaxie  s’impose  et  permet  de  savoir,  au  moins,  (piel  est  le  neurone 
responsable  de  ce  signe. 

Le  matin  même  de  la  séance  où  notre  malade  a  été  présentée,  l’un  tl*^ 
nous  a  reçu,  pour  le  présenter  à  la  Société  de  Neurologie,  un  travail 
Marinesco  et  Kreinder  sur  ([uelcpies  réflexes  pathologiques  et  expérimen¬ 
taux,  le  signe  de  Babinski  jiroduit  par  la  scopolamine,  expliqués  par  la 
ebronaxie  et  confirmant  les  recherches  de  G.  Bourguignon  sur  cette  loi  cles 
réflexes,  et  sur  le  signe  de  Babinski. 
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Note  critique  sur  les  classifications  des  Tumeurs  du  névraxe, 

par  G.  Iloiop.NjcR. 

Résumé.  — L’étude  des  tumeurs  cérébrales  a  toujours  paru  bien  ardue 
et  complexe.  La  nomenclature  toullue  porte  nettement  témoignage  des 
nombreux  mémoires  parus  indépendamment  les  uns  des  autres.  Plusieurs 
fois  des  essais  de  groupement  ont  été  tentés,  sans  cependant  aboutir  à 
une  vue  d'ensemble  de  la  question. 

Ce  sont  les  auteurs  modernes  tels  que  Masson  (1),  Roussy,  Lhermitte 
et  Cornil  (2)  (3),  Bailcy  et  Cushing  (4),  pour  ne  citer  que  les  principaux, 
qui  ont  réussi  à  ramener  à  un  ensemble  général  et  essentiel  les  nombreux 
cas  de  tumeurs  cérébrales  publiés. 

Pour  cela  ils  ont  établi  des  classifications  dont  celle  de  Roussy,  Lher- 
niitte  et  Cornil,  associée  au  travail  de  Roussy  et  Cornil,  constitue  le  pre¬ 
mier  grand  essai  anatomo-clinique.  Leur  travail  repose  sur  le  principe 
que  seul  l’aspect  histologique  objectif  de  l’élément  tumoral  permet  déjuger 
de  sa  valeur,  et  ils  refusent  aux  dillérents  autres  éléments  toute  valeur 
spéculative  quant  à  leur  origine  possible. 

La  classification  de  Masson  se  fonde  sur  l’acceptation  de  nos  connais¬ 
sances  actuelles  sur  l’embryogénèse  du  tube  nerveux  et  sur  la  notion  de 
la  valeur  potentielle  des  cellules. 

Celle  de  Bailey  et  Cushing  est  basée  sur  le  même  principe  et  elle  est 
particulièrement  intéressante  par  l’adjonction  d  une  étude  clinique  appro¬ 
fondie,  dans  laquelle  les  auteurs  confrontent  les  données  cliniques  avec 
l’image  histologique  des  différentes  classes  tumorales  établies. 

Leur  travail  reste  d’une  importance  capitale,  tant  à  cause  de  l’expérience 
des  auteurs  que  par  les  résultats  remarquables  de  survie  de  leursmalades 
qu’ils  ont  obtenus  grâce  à  une  parfaite  collaboration  clinique,  opératoire  et 
anatomique. 

Cependant  leur  classification  nous  paraît  bien  trop  analytique  pour  les 
besoins  courants.  Leurs  (|uatorze  espèces  tumorales,  d’interprétation  déli¬ 
cate  pour  le  Pathologiste,  pourraient  apparaître  trop  théoriques  aux  pra¬ 
ticiens  déjà  inondés  de  tant  de  termes  techniques. 

C’est  pour  cela  (|ue,dans  notrethèse  (5),  nous  avons  essayé  de  réduire 
à  six  entités  anatomo-cliniques,  les  quatorze  classes  de  tumeurs  identifiées 
par  Bailey  et  Cushing  C’est-à-dire  que  l’étude  des  GO  cas  que  nous  avions 
à  notre  disposition  nous  a  ramené  à  la  classification  de  Masson,  tout  en 
donnant  à  celle-ci  1  appui  clinique  (ju’elle  méritait.  (L’article  compléta 
paru  dans  la  Revue  de  Médecine,  numéro  de  novembre  1929.) 

(1)  1’.  Masson.  UiaRnostics  de  I.al)oratoirc,  Paris,  192.3. 

(2)  JtoussY,  l^iii-.KMiT'i i’.  .1.  et  CoiiNii.  !..  Essai  de  classilleation  des  Tumeurs  céré- 
Iirales.  Annales  d’Analomir-Palholofiirjw.,  1924,  tome  I,  n"  3. 

(3)  Jtoijssv  G.  et  CouNiL  E.  Tumeurs  cérébrales.  Nouveau  traité  de  Médecin^) 
fas(;icule  XIX,  Paris. 

(4)  Hailky  P.  and  Gi  suing  II.  A  Classirication  of  tumors  of  tlie  fçlioma  group  on 
a  histogonetic  basis  witb  a  eorrelated  sludy  of  Prognosis.  Pbiladel(diia,  1929. 

(6)  lIomiNnit  G.  Etude  liistologique  des  tumeurs  du  Névraxe.  Thèse  de  Strasbourg- 
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Hémorragie  méningée.  Considérations  cliniques  et  biologiques 
sur  un  cas  d’hémorragie  méningée  ;  toxicité  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  hématique.  Syndrome  frontal  pur.  Essai  d’explica¬ 
tions  des  troubles  cliniques,  par  MM.  J.-A.  Barriî,  J.  Guillaume 
cl  ScHOCII. 

n  nous  a  paru  intéressant,  au  point  de  vue  neurologique  et  psychia¬ 
trique,  de  rapporter  ce  cas  d’hémorragie  méningée  spontanée  cliez  un 
liypertendu  et  de  vous  exposer  les  résultats  des  différentes  recherches  que 
nous  avons  poursuivies  puisqu’ils  apportent  des  éléments  d’explications 
pour  certains  symptômes  communément  observés  dans  les  hémorragies 
niéningées. 

Un  homme  de  41  ans  éprouva  le  24  avril  1929,  au  cours  d’une  conversation,  une 
éouleur  extrêmement  violente  à  la  tète,  diffuse,  mais  non  suivie  de  perte  de  connais¬ 
sance.  Trois  jours  après  le  début  de  ces  accidents,  le  malade  qui,  jusqu’alors,  était 
•ucide,  tint  des  propos  «  incohérents  »,  au  dire  de  sa  famille.  Le  lendemain  il  fut  adressé 
au  Service.  Que  nous  révéla  alors  l’examen  de  ce  malade  ?  Aqité,  légèrement  désorienté 
ilans  le  temps  et  l’espace  et  présentant  une  confabulation  légère,  ce  malade  n’avait 
aucune  paralysie  des  membres  ni  des  nerfs  crâniens.  Les  globes  oculaires  conservaient 
laur  motilité  normale  ;  les  pupilles,  de  dimensions  moyennes,  réagissaient  norma- 
'arnent  à  la  lumière  et  à  l’accommodation.  11  existait  une  raideur  de  la  nuque  assez 
l’rononcée  et  un  très  léger  Kernig.  Pas  de  Bruchinski,  ni  do  raie  méningitique. 

Le  pouls  était  à  138,  un  pou  instable,  mais  bien  frajipé.  Au  cœur  on  percevait  un 
L'ger  bruit  de  galop  et  un  éclat  du  2“  bruit  aortique.  La  tension  artérielle  était  de 
22  pour  le  maxima,do  12pourla  minima.  Les  autres  appareils  semblaientêtre  intacts. 

Les  téguments  étaient  normaux,  le  malade  n’accusait  aucune  douleur  particulière. 
L)i  langue  était  légèrement  saburralo  et  l’haloine  n’avait  aucune  odeur  spéciale. 

bans  les  urines,  une  minime  albuminurie  était  décelable.  Seule  l’existence  d’un  syn- 
lUome  méningitique  légef  retint  notre  attention,  et  la  ponction  lombaire  pratiquée 
ulors  ramena  unli((uide  franchement  hémorragique  du  début  à  la  lin  du  prélèvement; 
'épreuve  de  Oueckenstodt  était  nettement  positive.  Urée  sanguine  :  0,30. 

Lediagno.stic  d’hémorragie  méningée  chez  nn  hypertendu  .semblait  liien 
®  imposer  ;  sa  symptomatologie  n’avait  véritablement  rien  de  spécial  et 
®i  nous  l’avons  rapportée  longuement  c’est  pour  nous  permettre  de  suivre 
modifications  d’ordre  général  neurologique  et  psychiatrique  qui  vont 
apparaître  le  jour  après  le  début  de  l'alTection.  En  efl'et,  à  cette  époque, 
installent  des  troubles  cardiaques,  respiratoires  et  un  hoquet  tenace  qui 
traduisent  une  atteinte  bulbaire. 

Au  point  de  vue  neurologique,  nous  avons  observé  les  faits  suivants; 
t-'i^sréllexes  qui  jusqu’alors  existaient  diminuent  peu  à  peu  et  finissent 
bar  disparaître  complètement  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs,  y 
Compris  les  réflexes  cutanés.  En  même  temps,  le  malade  accuse  des  dou- 
curs  violentes  dans  tous  les  membres  et  la  pression  des  masses  muscu- 
"'res  est  douloureuse.  Enfin,  les  troubles  psychiques  présentent  les 
caractères  suivants  :  L’orientation  dans  le  temps  et  l’espace  est  totalement 
erronée.  Le  malade  a  de  fausses  reconnaissances  et  une  confabulation  très 
prononcée  ;  le  jeu  libre  des  associations  de  la  mémoire  auquel  le  malade 
abandonné  supplée  à  l’évocation  volontaire.  La  mémoire  d’évocation 
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est  gravement  compromise  et  la  mémoire  de  fixation  est  presque  nulle. 
L’épellation,  le  calcul  se  font  mal  et  dans  la  dénomination  on  remarque 
quelques  faussesidcntifications.  L’autocritique  n’existe  plus.  Les  fonctions 
du  langage,  les  praxies,  la  stéréognosie  sont  intacts.  Nous  retrouvons  là  des 
éléments  d’un  syndrome  frontal  pur. 

Ce  tableau  clini([ue  s’accuse  de  plus  en  plus,  les  troubles  bulbaires  aug¬ 
mentent,  et  songeant  à  l'existence  d’une  toxémie  possible  du  névraxe  par 
résorption  bématique,  nous  ramenons  par  ponction  cervicale  haute,  sous 
l)ression  normale,  10  centimètres  cubes  de  lic|uide  xantbocbromicpie,  espé¬ 
rant  diminuer  un  peu  la  ([uantilé  d'éléments  supposés  toxiques.  Cette 
ponction  i)ratiquée  le  soir  à  19  heures  est  bien  supportée  et  le  lendemain 
matin  nous  sommes  Irappés  par  la  modification  de  l’état  général  du  ma¬ 
lade  :  le  pouls  est  stable  à  90,  le  cœur  est  normal,  la  respiration  régulière 
est  prolonde,  a  un  rythme  calme.  Les  douleurs  dans  les  membres  subsis¬ 
tent  encore,  mais  la  confusion  mentale  semble  moins  prononcée. 

Dans  les  jours  suivants  de  nouvelles  soustractions  de  ii(|uide  céphalo¬ 
rachidien  sont  j)rati(iuées.  Peu  à  peu  l’état  général  s’améliore,  les  réflexes 
réapparaissent,  d’abord  aux  membres  supérieurs  et  bientôt  aux  membres 
inférieurs,  et  lesdouleurs  à  la  pression  des  masses  musculaires  disparais¬ 
sent  ;  4  semaines  après  le  début  de  l’alTection,  l’examen  neurologique  est 
négatif.  L’état  général  est  alors  bon  et,  fait  curieux,  la  tension  artérielle  a 
fortement  baissé.  Elle  se  maintient  en  efi'et  aux  environs  de  16.  Cette  chute 
brus(|ue  et  permanente  s’observe  quelquefois  après  les  hémorragies  céré¬ 
brales,  aucune  explication  valable  n'en  a  été  donnée  à  notre  connaissance. 

Au  point  de  vue  psychiatrique,  l’évolution  est  la  suivante  ;  à  partir  de 
la  6'-  semaine  l’orientation  dans  le  temps  et  dans  l’espace  est  presque  in¬ 
tacte.  Parfois  sont  encore  décelables  des  erreurs  d’évaluation  du  temps  et 
des  erreurs  d’évocation  de  souvenirs  se  rapportant  à  la  clinique.  La  fixa¬ 
tion  d’un  texte  lu  est  assez  bonne  ;  il  n’y  'a  plus  de  défaillance  au  cours 
de  la  conversation  ;  le  malade  a  le  souvenir  de  l’examen  précédent  et  sait 
grossièrement  sur  quoi  il  a  porté.  Il  est  si  bien  rétabli  qu’un  examen  su¬ 
perficiel  le  ferait  passer  pour  normal,  cependant  il  est  encore  possible 
de  déceler  une  mauvaise  fixation  j)ar  l’épreuve  de  Grasset. 

Dès  la  fin  de  cette  6®  semaine  cette  épreuve  met  en  évidence  un  déficit 
de  la  mémoire  de  fixation  sans  quele  malade  en  ait  la  critique.  Inutile  tl® 
dire  ((ue  sou  comportement  est  celui  d’un  homme  sain  d’esprit,  mais 
son  asthénie  lui  interdit  tout  elfort  soutenu  dans  l’évocation  et  la  fixation. 
11  signale  une  obnubilation  légère  ajirès  un  elfort  ps3'chique  s’accompa¬ 
gnant  de  picotements  douloureux  dans  la  région  frontale  gauche. 

En  résumé,  nous  avons  vu  se  développer  chez  cethomme  à  partirdiiS* 
jour  un  syndrome  mental  caractérisé  parde  la  désorientation,  des  trouble® 
de  la  mémoire  d’évocation  et  de  fixation,  de  la  confabulation  de  remplis¬ 
sage,  une  intelligence  lacunaire,  une  euphorie  spéciale,  la  perte  du  sens 
critique  et  des  impulsions  motrices. 

A  partir  de  la  4'‘ semaine,  il  y  a  régression  des  troubles,  il  ne  subsiste 
pendant  un  certain  tem[)s  ([ue  des  altérations  de  la  mémoire  de  fixation  et 
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<1  évocation  toujours  sans  critique,  qui  font  place  à  partir  de  la  7®  semaine 
é  des  troubles  asthéniques  simples  avec  critique. 

La  première  phase  des  troubles  mentaux  est  semblable  au  syndrome 
"lental  des  commotions  frontales  bilatérales  mis  en  évidence  par  les  ob¬ 
servations  de  commotionnés  de  guerre  dont  les  lobes  frontaux  avaient 
été  traversés  de  part  en  part.  D’après  Klcist  les  impulsions  motrices 
seraient  symjjtomatiques  de  lésions  frontales  droites,  tandis  que  les  autres 
Symptômes  seraient  plutôt  caractéristiques  de  lésions  frontales  gauches. 
La  deuxième  phase  des  troubles  isolés  de  la  mémoire  correspond  à  une 
lésion  frontale  gauche,  voire  même  préfrontale  gauche  d'après  Anglade. 
La  troisième  phase  est  la  plus  banale,  l’asthénie  postcommotionnelle 
avec  critique  ne  présente  rien  de  particulier. 

Au  point  de  vue  de  1  étiologie  du  syndrome  frontal,  le  fait  de  l’appari- 
hon  tardive  des  troubles,  le  parallélisme  de  l’évolution  psychiatrique  et 
aeurologic|ue  parlerait  plutôt  en  faveur  d'une  auto-intoxication  c|ue  de 
1  ellet  mécanique  d’un  sangenvahissant  sous  pression  la  substance  céré- 
l^i’ale  molle  ou  la  comprimant. 

L  hypothèse  d’une  action  toxique  spèciale  sur  le  névraxe  des  produits 
<le  résorption  hématique  nous  semble  étajme  par  les  quelques  faits  expé- 
perimenlaux  que  nous  allons  vous  rapporter.  En  elfet,  le  liquide  céphalo- 
*’3thidien  xanlhochromique,  prélevé  au  moment  où  les  phénomènes  toxi- 
<lues  nous  semblaient  à  leur  maximum,  a  été  injecté  dans  les  espaces  sous- 
^fachno'idiens  d’un  lapin  par  voie  crânienne  à  la  dose  de  2  centimètres 
^ubes.  Cette  injection  fut  bien  supportée  mais  24  heures  après  l’interven- 
hon  nous  pouvions  constater  les  phénomènes  suivants  :  l’animal  était 
Couché  légèrement  sur  le  flanc,  la  tète  dans  1  axe  du  corps,  mais  les  pattes 
postérieures  étaléesel  les  pattes  antérieures  très  flasques.  La  marche  était 
presque  impossible,  le  train  postérieur  ne  se  soulevant  pas  du  sol.  Bref, 
^cs  pattes  postérieures  étaient  parésiées  et  les  pattes  antérieures  étaient 
elles  aussi  très  touchées  ;  en  outre,  les  réflexes  tendineux  étaient  abolis 
quatre  pattes  ;  48  heures  après  les  phénomènes  subsistaient  et  six 
Jours  seulement  après  l’expérience  l’animal  semblait  normal,  mais  les 
réflexes  étaient  toujours  très  faibles. 

La  même  expérience  pratiquée  avec  du  liquide  céphalo-rachidien  nor- 
'Hal  ne  déclanche,  comme  nous  avons  pu  l’observer,  aucun  phénomène 
Analogue.  En  elfet,  l’animal  peut  présenter(|uclquefois  pendantles24heures 
flUi  suivent  l’injection  une  parésie  légère  du  train  postérieur,  mais  cellc- 
ci  régresse  rapidement  et  les  réflexes  ne  sont  jamaismodiliés. 

En  résumé,  il  nous  semble  que  1  étude  neuro-psychiatrique  de  ce  cas 
Oous  permet  de  formuler,  avec  réserve  naturellement,  l'hypothèse  d’une 
fetiontoxique  spéciale  du  sang  épanché  sur  le  névraxe,  et  il  nous  semble 
jj’diquéde  poursuivre  dans  ce  sens  des  recherches  sur  la  physiologie  du 
fluide  céphalo-rachidien  au  cours  des  hémorragies  méningées. 

®3^drome  vestibulo-spinal  associé,  par  M.M.  .J.-.\.  Bauuf  et 
,1.  Guillaumu. 


Eln  1925,  l’un  de  nous  (1)  a  présenté  sous  le  nom  de  Syndrome  vesti- 
bulo-spinal  un  premier  essai  de  description  d’un  ensemble  cliniqut 
non  encore  isolé,  en  rapport  avec  une  perturbation  du  faisceau  vesti- 
bulo-spinal,  dont  l’expression  physio-patbologique  n  avait  pas  été 
donnée,  à  notre  connaissance  du  moins. 

Mais,  si  les  premiers  exemples  consignés  étaient  purs,  celui  que  nous 
ra[)portüns  actuellement  comporte  une  participation  des  éléments  pyra- 
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et  longtemps  c-ctte  atULude  ;  un  sujet  dont  le  psoas  est  faible  n’y  parvient  pas,  les 
Cuisses  SC  diHlécliissent  S])nntanémenl,  et  si  l’observateur  demande  au  malade  do 
cesister  à  l’effort  de  d ‘flexion  qu’il  appliipie  sur  le  genou,  il  ne  perçoit  qu’une  résis¬ 
tance  diminuée  ou  vraiment  faible.  Cette  manœuvre  du  p.was  que  l’un  de  nous  a  dé- 
crite  (1)  s’est  montrée  positive  dans  tous  les  cas  de  syndrome  vestibulo-s])inal  observé 
lusqu’à  miintenant  et  contraste  avec  la  mancuuvre  de  la  jambe  qui  demeure  normale 
'iuand  le  syndrome  vestibulo-spinal  n’est  ]ias  associé  à  un  trouble  pyramidal.  Los 
bluscles  fessiers  ont  une  faiblesse  analogiio  à  colle  des  ]isnas.  La  réflectivité  au  niveau 
'tes  membres  inférieurs  est  normale.  La  sensilulité  superlioielle  est  intacte  à  tous  les 
brodes.  Les  réflexes  cutanés,  cutanés  abilominaux,  crémnstériens  suiierliciels  et  pro- 
to.ids  existent.  Les  réflexes  cutanés  plantaires  se  font  en  flexion  franche  au  bord  interne 
comm!  nu  bord  externe  du  pied. 

Les  appareils  d’équilibration  vont  retenir  encore  ([uehiues  instants  notre  attention. 
En  effet,  déslc  début,  l’incorrection  des  mouvements  était  très  prononcée  et  le  malade 
'“'niblait  agiter  ses  meml)res  inférieurs  au  hasard  et  avec  l’ai)parence  d’une  déeoncer- 
t«ntc  fantaisie.  Mais  actuellement,  seules  quelques  épreuves  de  la  série  cérébelleuse 

Babinslii  sont  faiblement  positives. 

Elles  sont  d’ailleurs  difficiles  à  a|iprécier,  vu  l’atteinte  concomitante  de  la  voiepvra- 
"Udale. 

■'Appareil  ve.slibulaire  :  11  n’existe  plus  de  nystagmusau  regard  direct  ;  .au  regard  lalo- 
'’bl  quelques  secousses  apparaissent.  Pas  de  déviation  des  bras.  Les  examens  instru- 
bientaux  sont  particuliérement  intéressants. 

En  effet,  le  nystagmus  postrotatoire,  très  intense, subsiste  40”,  lors  de  la  rotation 
'firsla  droite,  et  130”,  lors  de  la  rotation  vers  la  gauche.  l>e  |dus,  jihénomène  très  curieux 
'''rs  de  la  rotation,  la  télé  bat  et  les  jambes  sont  entraînées  dans  des  sens  différents 
pied  gauche  est  animé  d’un  mouvement  ryllimi([ue. 

Épreuve  vutiaïipie  :  Les  seuils  à  droite  et  à  gauche  sont  à  1/2  mA.  et  les  réactions 
'•“jo  fortes  avec  ce  faible  courant. 

Epreuve  e.ahirique  :  à  droite,  seuil  à  45  cmc.,  excitabilité  normale  des  canaux  ver- 
‘■‘  ■■aux  et  horizontaux. 

gauche,  le  seuil  est  à  50  cmc.  et  les  divers  canaux  excitables,  mais,  fait  curieux, 
b  tléviation  des  bras,  à  droite  comme  à  gauche,  est  d’une  intensité  particulière.  Dès 
'  ''cclusion  des  yeux,  les  bras  et  les  jambes  dévient  fortement. 

Si  On  pousse  l’irrigation  jusqu’à  00  cmc.,  tout  le  corps  est  animé  de  pulsions  vers  le 
'■'ôlé  excité,  en  i)articulier  la  tète  et  le  pied  gauche.  Donc,  exagération  mnnifesie  des 
biouvoments  réactionnels  vestibulaires,  qui  prennent  ici,  en  même  temps  qu’une 
'btensilé  anormale,  un  type  très  Sjiécial. 


En  résume,  nous  sommes  en  présence  d’un  syndrome  ii  début  brusque, 
pourrait-on  dire,  qui  s’est  manifesté  essentiellement  par  des  trou- 
nles  violents  de  la  motilité  des  membres  reproduisant  ceux  des  astasies- 
bbasies,  et  se  manifestant  même,  dans  la  position  couchée,  par  des  phé- 
'^nniènes  cérébelleux  bilatéraux,  quelques  vertiges  et  de  la  diplopie  ;  tous 
phénomènes  impressionnants  qui  ont  régressé  rapidement. 

L’atteinte  de  la  calotte  protubérentielle  semble  certaine,  mais  pou- 
'’ons-nous  préciser  davantage  la  nature  de  ce  syndrome  ?  L’astasie- 
bhasie,  le  caractère  désordonné  des  mouvements  du  tronc  et  des  mem- 
res  inférieurs,  l’atteinte  des  muscles  psoas,  contrastant  avec  la  force 
^^rniale  ou  à  peu  près  des  autres  muscles  des  membres  inférieurs,  repro- 
Uisent  dans  leurs  traits  essentiels  les  caractéristiques  du  syndrome 


llAiiiié.  Réunion  iieurolDgapic  do  Strasbourg,  Iti  décombro  l‘r2S,  in  lierue 
'«“ro/oji f.Arier  1!V2'.),  p.  412. 
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veslibulo-spinal  ;  les  mouvements  réactionnels  singuliers  et  intenses, 
observes  après  l’épreuve  rotatoire  et  l’épreuve  de  Harany,  rappellent 
très  exactement  ceux  qui  avaient  été  observés  sur  un  précédent  malade 
atteint  de  troubles  vestibulo-spinaux  purs.  Il  y  a  donc  de  bonnes 
raisons  de  croire  que  ce  sujet  est  atteint  du  syndrome  vestibulo-spinal. 

Mais  il  existe  en  plus,  chez  lui,  même  à  la  période  de  régression  de 
son  état  pathologique,  des  troubles  qui  méritent  le  qualificatif  de  eéré 
bellcux.  Nous  les  enregistrons,  et  leur  présence  nous  mène  à  une  remar- 
<iue  (|ui  a  son  intérêt  :  le  premier  malade  que  l’un  de  nous  a  décrit  en  1925 
et  qui  présentait  à  un  fort  degré  les  mouvements  désordonnés  de  celui 
dont  il  est  ([uestion  ici,  n’était  cérébelleux  ni  au  membre  supérieur,  ni  au 
membre  inférieur.  Ce  fait  porterait  à  croire  que  chez  le  malade  d’aujour¬ 
d’hui,  la  participation  des  troubles  cérébelleux  à  l’état  pathologique 
moteur  global  est  faible,  et  que  s’il  y  a  multiplication  réciproque  des 
phénomènes  vestibulaires  et  cérébelleux,  elle  est  minime. 

Il  est  indiqué  en  tout  cas  de  rechercher  avec  grand  soin  l'état  des 
épreuves  cérébelleuses  chez  tous  les  vestibulo  spinaux  qui  pourront  se 
présenter,  sans  oublier  dès  maintenant  que  certains  signes  décrits  comme 
appartenant  en  propre  à  l’appareil  cérébelleux  ont  été  observés  chez  des 
sujets  dont  les  voies  vestibulaires  étaient  souventaltérées  en  même  temps. 

Pour  conclure,  et  n’envisager  que  le  côté  directement  pratique 
de  ce  travail,  nous  dirons  que  le  syndrome  vestibulo-spinal  (ou  mieux 
deitero-spinal,  pour  éviter  certaines  confusions)  semble  bien  mériter  droit 
de  cité  dans  la  pathologie  nerveuse  ;  qu’il  a  une  forme  pure  et  des  formes 
associées  dont  les  types  cérébello-deitero-spinal  et  pyramido-deitero- 
spinal  sont  probablement  les  plus  ordinaires  ;  que  le  syndrome  deitero- 
spinal  n'est  probablement  pas  très  rare,  puisque  nous  avons  pu  en  obser¬ 
ver  cinq  cas  en  quelques  années  ;  qu’il  est  confondu  jusqu’à  maintenant 
avec  d’autres  états  et,  en  particulier,  avec  le  syndrome  pseudo-bul¬ 
baire  et  certains  états  lacunaires,  et  qu'il  y  a  grande  utilité  de  le 
connaître,  puiscpi’il  semble  que,  contrairement  à  ce  qui  a  lieu  pour  les 
états  que  nous  venons  de  rappeler  (dont  le  pronostic  est  généralement 
sérieux,  parce  qu’aucune  amélioration  ou  guérison  ne  survient),  celui  du 
syndrome  deitero-spinal  est.  d’après  ce  que  nous  avons  vu  jusqu'à  main¬ 
tenant,  beaucoup  moins  grave.  En  elfet,  les  trois  malades  que  nous 
avons  pu  suivre  sur  les  cinq  observés  ont  tous  guéri  après  quelques 
semaines  ou  quelques  mois  et  après  s’être  trouvés  dans  un  état  parfois 
très  sérieux  et  alarmant.  La  connaissance  de  ces  premières  remarques 
sur  le  pronostic  n’est  pas  sans  intérêt,  on  le  voit. 

Atrophie  musculaire  prononcée  de  type  myopathique,  avec  conser¬ 
vation  des  réflexes  tendineux  et  troubles  de  la  sensibilité,  par 

M,M.  .I.-A.  Lauiu';  (d  .Icaii  (jtuii.i.AiiMi;. 

Résumé.  Notre  désir  n’est  pas  d’ajouter  un  nouveau  cas  de  myopathie 
à  ceux  déjà  si  nombreux  ([ui  rentrent  normalement  dans  les  cadres  clas- 
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S'ques  de  celte  curieuse  affection  ;  nous  tenons  seulement  à  souligner 
•intérêt  spécial  du  cas  dont  il  va  être  question,  franchement  myopathique 
par  certains  caractères,  nettement  myélopathique  par  certains  autres, 
qui  ne  rentre  dans  aucun  des  cadres  classiques,  même  pas  dans  le 
•ype  Werdnig-Hoffma  nn. 


Sri  ®  sujet  (|ui  fait  l’objet  cio  notre  description  est  un  liomme  de  36  ans  ;le  début  de 
et  musculaire  remonte  à  l’Age  de  18  ans.  11  éprouva  alors  des  tourmillcmenls 

lies  h*  dans  les  musc.les  des  bras,  et  très  lentement  s’installa  une  atrophie 

apri  •'"uchant  tout  particulièrement  la  racine,  de  ces  membres.  Un  an  environ 
*  •«  début  de  l’affection,  la  ceinture  pelvienne  devint  le  siège  des  mêmes  ])hèno- 
et  l’atrophie  se  dèveloiipa  à  la  racine  dee  cuisses. 

Il  ®  Pi'emières  manifestations  do  l’atteinte  musculaire  ap]iarurent  au  cours  d’une 
'•ita'**^*  Santé.  Lui-même  ne  présente  rien  de  particulier  dans  ses  antéc(’'dents  héré- 
frèr"^*^’  '•  signale  l’existence  d’une  amyotrophie  analogue  à  la  sienne  chez  un 

'’iais  ''  s’agisse  ici  d’une  atrophie  musculaire  non  héréditaire 

familiale  (nous  n’avons  pu  observer  le  frère  de  notre  malade). 
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Smsibililé. —  En  opposition  avec  ce  que  l’on  observe  dans  la  plupart  descas  de  myo¬ 
pathie,  la  sensibilité  est  fortement  troublée  chez  notre  malade.  Le  schéma  reproduit 
ai-contre  établit  la  topographie  inattendue  des  troubles  des  sensibilités  tactile  et  ther- 
•Pique.  Les  sensibilités  thermique  et  douloureuse  sont  modifiées  sur  un  large  terri- 
comprenant  les  membres  supérieurs,  le  cou,  une  grande  partie  du  tronc,  et  aux 
|P«inbres  inférieurs  sur  deux  zones  indépendantes  symétriques  dans  leurs  grandes 
’8nes,  et  séparées  par  des  zones  de  thcrmalgésie  normale.  La  sensibilité  tactile  e.st 
'^inuée  sur  un  territoire  moins  vaste  qui  comprend  le  membre  supérieur  gaucho 
'^ans  sa  totalité,  l’avant-bras  et  la  main  droite, le  pied  gauche  ;  nulle  part  le  territoire 
hypoesthésic  tactile  ne  déborde  celui  de  l’hypoesthésie  thermique  et  douloureuse. 
Le  malade  n’a  aucun  trouble  sphinctérien. 

La  manœuvre  de  la  jambe  qui  pourrait  avoir  ici  un  grand  intérêt  pour  préciser  la 
■'ature  centrale  ou  périphérique  du  trouble  atropho-parétique  s’est  montrée  négative  ■ 

®  fait  constitue  un  élément  documentaire  qui  n’est  pas  négligeable  et  pourra  cons¬ 
puer  une  base  de  quelque  intérêt  dans  la  discussion  générale  qui  devra  s’ouvrir  quelque 
J°ur  Sur  la  question  des  myopathies  et  particulièrement  sur  la  nature  et  le  siège  réel 
lésions  nerveuses  ou  musculaires  qui  en  conditionnent  la  physionomie  si  spéciale 
La  ponction  lombaire  a  donné  un  résultat  absolument  normal.  La  réaction  deBor- 
®t-Wassermann  y  a  été  négative  et  la  réaction  du  benjoin  colloïdal  de  Guillain  avait 
Pus  courbe  normale. 

En  résumé,  ce  tableau  clinique  correspondrait  à  celui  d’une  myopathie, 
particulier  du  type  d’Erb  dont  Marinesco  a  rapporté  un  cas  avec  con¬ 
servation  des  réflexes,  si  l’existence  de  troubles  sensitifs  à  topographie  si 
spéciale  ne  nous  obligeait  à  faire  intervenir  dans  la  pathogénie  de  ces 
troubles  un  élément  médullo-radiculaire. 

Or,  dans  l’hypothèse  d’une  myélopathie,  malgré  le  caractère  normal 
es  réactions  électriques,  notre  cas  ne  correspond  pas  au  type  Werding- 
•toffman  par  exemple,  qui  intéresse  les  membres  inférieurs  et  dont  l’évo- 
Hition  est  rapide. 

On  pourrait  soutenir  qu’il  s’agit  d’une  polynévrite  en  partie  guérie 
tpour  expliquer  le  retour  des  réflexes  tendineux),  mais  dont  l’atrophie 
*'snsculaire,  à  type  peu  ordinaire  pour  une  polynévrite,  a  subsité.  Mais 
n  est  là  qu’une  hypothèse  assez  difficile  à  défendre. 

Nous  sommes  donc  en  présence  d’un  cas  spécial  ne  rentrant  pas  dans 
®  Cadre  des  myopathies  ou  myélopathics  décrites  jusqu’à  ce  jour  à  notre 

Connaissance. 


y^ffrome  de  dilatation  ventriculaire  subaiguë  ;  petites  néo-ïor- 
^’^^tions  en  nombre  considérable  dans  tout  l’encéphale,  par 

J. -A.  Baiiui';,  Heckeu  <ii  K.  Worinleji. 

Nous  publions,  à  titre  documentaire,  l’observation  d’une  malade  chez 
‘ffnelle  s’est  développé  rapidement  un  syndrome  d’hypertension  cra- 
^!®nne,  compliqué  de  divers  accidents  qui  pouvaient  porter  à  faire  un 
'ffnostic  topographique  et  causal  sans  valeur.  Le  rapprochement  des 
.  onblcs  cliniques  et  des  pièces  anatomiques  peut  présenter  un  certain 
’^'érêt  et  contribuer  à  asseoir  la  valeur  des  signes  que  l’un  de  nous  a 
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proposés  (1)  comme  assez  caractéristique  d’un  syndrome  des  ventricules 
latéraux. 


t'emme  do  39  ans.  Le  début  des  troubles  a  lieu  au  commeneement  du  mois  de  mars 
1921.  Ils  consistent  en  une  irritabilité  particulière  vis-à-vis  de  ses  enfants,  dont  la 
famille  s’étonne.  A  ce  moment,  la  malade  elle-même  ne  se  rend  nullement  compte  du 
chan^mment  et  ne  se  jilaint  de  rien  encore. 

Le  8  mars  éclate  une  crise  épileptique  typique  avec  perte  de  connaissance,  secousses 
toni(iues  et  cloniques,  morsure  de  ia  langue  et  phénomènes  congestifs  intenses  localisés 


au  segment  céphalique.  Deux  heures  avant  cette  crise  on  avait  noté  une  période  de 
troubles  accentués  de  la  parole  :  In  malade  ([ni  avait  les  plus  grandes  difficultés  à  s’er^' 
primer  répétait  sans  cesse  :  «  C’est  idiot,  c’est  idiot  »,  et  pour  dire  fatigué  il  lui  arri''« 
de  duo  «  gue-ti-fa  «  sans  s’en  rendre  compte.  Les  troubles  de  la  parole  .survivent*** 
crise  mais  s’amendent  quelques  heures  après.  Les  jours  suivants,  la  malade  reste  cOU' 
chée,  se  sentant  la  tête  un  peu  lourde. 

Durant  le  mois  de  mars,  3  ou  4  crises  analogues  surviennent  encore,  mair  elles  son* 
de  moins  en  moins  intenses,  et  finissent  par  devenir  à  peine  perceptibles.  Par  contf® 
des  maux  de  tête  s’installent  dans  toute  la  région  occipito-pariétale  médiane  et  per»**' 
tent  d’une  façon  constante  avec  des  crises  d’exaspération  intolérables.  En  outre)  *» 
malade  souffre  de  douteurs  faciates  bilatérales  et  est  atteinte  de  torpeur  et  d'obnuh^ 
lation.  A  ce  moment,  on  constate  une  papiuite  par  stase  du  côté  gauche. 

A  son  admission  à  la  Clinique  Neurologique  on  est  frappé  de  sa  lenteur  intelie»' 


(1)  Voir  Compte  rendu  du  Congrès  des  Atienistes  cl  Neurologistes  (Blois,  1928). 
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tuelle.  Elle  ne  répond  que  tardivement  et  difficilement  aux  questions  qu’on  lui  pose. 
A  l’examen  on  trouve  une  limitation  des  mouvements  des  qlobes  oculaires  vers  le  haut , 
une  petite  ]iarésie  faciale  qauclic  de  type  central,  une  liypolhcrmio  dos  membres  droits, 
ut  de  ce  même  côté  une  ébauche  du  signe  do  Babinski  ;  le  cutané  abdominal  inférieur 
ust  aboli,  le  réflexe  rotulien  vit  ;  en  somme  :  léger  syndrome  pyramidal  droit  irritatif, 
tle  plus,  par  e.xcitation  légère  de  la  plante  des  pieds  on  produit  un  vif  retrait  des  meiu- 
bres  inférieurs. 

A  l’encontre  des  signes  neiirologiipies  peu  accentués  dans  leur  ensemble,  on  trouve 
U  l’ii|ihtaln  oscope,  une  forte  stase  bilatérale,  ]dus  marquée  à  gauche.  La  tenqiérature 
Vetsjér.p'  est  d"  .'hio.le  |ionlsne  hat  pas!  jiliis  de  (Iflà  la  minute.  (  )ii  trou  ve  des  traces  de 


'*Ucro  dans  les  urines.  La  teneur  du  sang  en  sucre  et  urée  est  normale  ;  la  tension  artf- 
•■leUo  est  de  90/(10).  Ifajqiareil  vestiliulaire  est  normal  clini(piement  et  instrumenta- 
^Uhlent  ;  il  n’existe  ]ias  do  signes  cérébelleux.  A  la  jionction  lombaire  on  obtient  un 
•tuide,  d’aspect  normal,  sans  hyporalbuminoso  mais  avec  hyperlcuco"ytose  nette  : 
ueiiaies  mnie.  ;  parmi  elles  on  découvre  de  grandes  'cellules  à  nogau  très  nrl 
protoplasme  au  moin<f  5  fois  plus  volumineux  que  celui  des  Igmplwcglcs  ordi¬ 
naires.  La  recherche  du  Bacille  de  Koch  reste  négative. 

a  constate  \ 


Ri'olution.  Les  jours  suivants  on  constate  une  aphasie  réelle,  très  variable  dans  si 
*A'hie  ;  tantôt  la  malade  ne  sait  plus  nommer  les  olijcts  qu’(dle  voit  et  exécute  mal  les 
"''dres  complicpiés,  tantôt  au  contraire  elle  répond  correctement  en  faisant  cependant 
'tti’lques  confusions  de  mots.  Le  syndrome  |iyramidal  devient  plus  douteux,  et  le  facial 
l''ii‘aît  touché  du  côté  droit,  contrairement  à  ce  qui  se  jiassait  au  début.  La  stase  jia- 
b'Uaipa  et  l’obnubilation  augmentent  beaucoup.  Après  discussion, on  pose  le  diagnostic 
^  ®  dilatation  ventriculaire  rapide,  en  rapport  possilde  avec  une  localisation  de  l’a;: 


tu  b 

Pous, 


berculoux  qui  avait  déjà  créé  des  lésions  pulmonaires,  et  se  trouvait  en  état  de 

. '  évolutive  lieu  avant  l’apparition  des  troubles  nerveux.  Dans  ces  conditions 

de  de  faire  une  trépanation  suivie  do  ponction  ventriculaire. 
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Le  10  mai,  ]iar  un  orifice  de  tr^^panation  sur  chaque  pariétal,  un  chirurgien  ponc¬ 
tionne  les  régions  ventriculaires  à  diverses  reprises  sans  réussir  à  obtenir  du  liquide. 
Les  jours  suivants  la  température  de  la  malade  monte  à  40°, une  escarre  sacrée  de  pro' 
fondeur  et  d’étendue  inhabituelles  se  développe.  L’obnubilation  s’accroît  juscpi’à  la 
mort  ([iii  survient  le  .'iO  mai. 

I.'nnlnpxie  a  vérifié  le  diagnostic  ipie  nous  avions  |)()sé,  puisque  les  ventricules  étaient 
Iieltement  dilatés  :  mais  elle  a  montré  de  plus  dans  toute  la  substance  cérébrale  un 
grand  nondire,  de  toutes  ])etites  tumeurs  qu’on  peut  évaluer  à  une  centaine  environ, 
<■1  dont  les  jiliis  grandes  avaient  le  volume  d’un  pois.  Les  ]dexus  choroïdes  sont  d’appa- 
rem;e  normale.  Par  place  on  \  oit  l’épendyme  ventriculaire  soulevé  par  de  petites  tu- 

Au  point  d(^  vue  histologi([ue,  llœrner  pense  (pi’il  s’agit  de  noyaux  métasla- 
iiqiic.s  ;  ces  tumeurs  ont  la  structure  de  certains  endothéliomes  ;  leur  point  de  départ 
est  jjeut  êtis!  un  néoplasme  ovarien  ;  l’autojjsie  n’ayant  été  permise  que  pour  les  centres 
nio  veux,  il  est  impossible  de  donner  jjlus  de  précision.  Les  grosses  cellules  du  L.  C.-B- 
traduisaient  peut-être  l’origine  tumorale  du  syndrome  d’hypertension  ventriculaire. 

En  résumé,  cette  femme  a  présenté  comme  signes  initiaux  des  troubles 
du  caractère,  des  crises  épileptiques  bilatérales,  des  douleurs  dans  la 
sphère  des  deux  trijumeaux,  une  aphasie  sensorielle  légère  et  quelques 
minimes  perturbations  pyramidales  et  faciales.  L’examen  nous  a  permis 
de  constater: 

1°  Des  signes  d’hypertension  crânienne  caractéristiques  fstase  papillaire, 
céphalée  et  torpeur  cérébrale)  ; 

2“  Certains  signes  de  localisation  :  aphasie  et  syndrome  pj'ramidal 
droit  fruste. 

On  pouvait  être  tenté  d’utiliser  ce  deuxième  groupe  de  signes  pour 
établir  un  diagnostic  de  localisation,  mais  la  variabilité  qu’ils  montraient 
aux  divers  examens,  leur  légèreté,  et  leur  apparition  tardive  par  rapport 
aux  signes  d’hypertension  nous  ont  conduits  à  leur  dénier  toute  valeur 
pratique  et  à  ne  pas  en  tenir  compte  dans  la  direction  de  l’intervention 
chirurgicale.  Nous  nous  sommes  donc  bornés  à  affirmer  l’existence 
d’une  dilatation  ventriculaire  bilatérale  à  évolution  aiguë. 


Arachnoïdite  disséminée  simulant  la  sclérose  en  plaques. 
"Vérification  opératoire,  par  \l.  .I.-A.  Ifcunh  cl  .M^c  .Andi.aclk- 

Le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques,  très  souvent  porté,  l’est  parfois 
d’une  manière  abusive,  et  parmi  les  alTections  (|ui  sont  ainsi  frustrées  aU 
profit  de  la  sclérose  en  plaques,  l’arachnoïdite  spinale  relativement  pci* 
connue  encore,  doit  occuper  une  belle  [ilace.  Voici  un  exemple  c[ui  nous 
semble  démonstratif  de  ce  (|ui  précède,  puis([u’il  s’agit  d’une  malade  con¬ 
sidérée  par  d  excellents  neurologistes  comme  atteinte  de  sléi'osc  cH 
I)la(|ues  et  dont  l’arachnoïdite  soupçonnée  a  été  démontrée  oiiératoirement 
de  la  façon  la  plus  nette. 

M'U'  .\L..,:i(;  ans,  cnlr-oa  la  (aini(;rie  NiMinihigirpKM'n  avril  Los|irririiiîrs  IrriutrlfS 

(h-  raflri'l.iirn  ilatcirl  ihr  IUI8  :  r’êliril  îles  bn'ihtrrs  en  l•(Mnlt^rr  (;ui  ilrirrrrcnl  ipiet<ÎU‘* 
Jaiii's  cl,  bii-cnl,  arc.riinpagnérs  cl’r'ngonrclissrm.-nl,  lirs  pieds  pendant  2  sr.'mainos  cnvi' 
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run.  La  tianlà  coinplèlo  rc'iiai'ul  jusqu’en  juin  1922;  à  celte  6ii(ique,une  fatigue  anor¬ 
male  aiqiaraît  a|)rès  une  marche  meme  peu  ]irolongée,  et  au  retour  de  la  i)romenade, 
elle  hutte  facilement.  En  juillet  1922,  après  un  effort  inqiortant  d’ascension,  la  malade 
'■este  paralysée  pendant  12  heures.  Puis  la  marche  redevient  possible,  mais  la  malade 
<loil  s’aider  d’une  canne.  En  octobre  1922,  un  premier  neurologiste  consulté  constate 
une  ]tarapar6sio  organique, un  point  rachidien  douloureux.  La  radiographie  lie  montre 
■’ion  d’anormal  et  on  se  rattache  à  l’hypothèse  de  syphilis  médullaire. 

En  1923,  un  nouveau  méde(dn  iiensc  au  mal  de  Polt,  et  la  malade  garde  un  ]ilâtie 
pendant  11  mois.  J'ille  n’en  éiirouve  aucun  soulagement,  au  contraire;  les  troubles 
Sphinctériens  ap]iaraissent  et  commencent  <le  devenir  jiénililcs  par  leur  fréquence  et 
les  efforts  qu’ils  nécessitent.  .\  la  lin  de  1927  apiiaraissent  des  crampes  nocturnes  sur¬ 
tout  maiapiées  dans  le  memlire  inférieur  gauche  ;  ces  cramiies  sont  précédées,  accom])u- 
gnées  et  suivies  de  douleurs  très  vives. 

En  1928  un  nouveau  neuiajlogisL^  fait  une  ponction  lomljaire,  et  malgré  le  résultat 
négal.if  de,  l'examen  du  L.  L.-IL  c,onclul,  à  la  sc.lcrosi^  en  plaifues.  Différenls  essais  llié- 
''aiieut.i([U(^s  sont  l.iml.és  et  ne  |)rovoqu(mt  aucune  amélioration.  En  avril  1928,1a  ma¬ 
lade  ne  pe.ut  ni  marc, lier  ni  se  lever. 

fjuand  nous  la  voyons,  MOc  i\[,_  est  une  grande  ]iara]ilégique  dont  les  membres 
inférieurs  sont  contracturés,  a  demi  fléchis  et  en  forte  adduction;  les  crises  doulou- 
l'cuses  sont  très  fréquentes,  toute  la  moitié  gauche  de  rabdomen  est  fortement  con¬ 
tracturée.  Los  signes  d’irritation  |iyramidale  dominent  de  beaucoup  les  signes  de  dé- 
•ieit  ;  les  différentes  sensibilités  sont  émoussées  à  l’extrémité  des  membres  inférieurs  ; 
'a  miction  est  très  difficile,  très  douloureuse  elles  émissions  de  quelques  gouttes  d’urine 
*^0  représentent  en  grande  fréquence.  Les  membres  su]iérieurs  sont  |iresque  tout  à  fait 
Indemnes,  les  nerfs  crânions  ne  présentent  rien  d’anormal.  1,’examen  vestilmlaire 
ii'ini([ue  ne  décèle  rien  d’anormal  ;  l’examen  instrumental  montre  une  légère  hy- 
perréflexie  ;  il  n’e.xiste  aucun  trouble  cérébelleux. 

La  iionction  cervicale  donne  un  liquide  clair  sans  hyiiercytose,  la  réaction  du  ben- 
.|oin  colloïdal  i^st  négative;  le  li|iiodol  inje(;té  reste  accroché  un  certain  temps  en  1)8- 
1J9  et  n’atteint  linalcment  ii  la  10“  ilorsale,  où  il  reste  fixé,  qu’au  bout  de  ]ilusieurs 

La  ))onc,tiim  lombaire 'montri^  une  pression  de  17)  ([ui  monte  hmtement  éi  52  ;  on 
éompte,  fi,  8  cellules  [lar  mmc.  ;  l’albumine  est  de  0,45  au  tube  de  Sicard  ;  la  courbe 
'lu  lamjoin  est  négative  ;  le  IJ.-VV.  négatif  également  :  le  lipiodol  asi’cndant  monte 
jus(p,’à'i,l  et  s’y  arrête. 

L’idée  tjii’il  s'agit  che/.  la  malade,  d’une  arachnoïdite  cloisonnée  compli(piée  de  myé¬ 
lite  nous  paraît  suffisamment  démontrée  par  ces  différentes  cxi>lora  lions,  et  la  patiente 
ueeepl.e  um^  intervemtion  c,hirurgic,ah\  Le  lu  Stop/,  fait  une  laminectomie  (jui  découvre 
les  segTuents  de,  1)'.)  éi  L2  ;  l’étui  dure-mérien  bombe  immédiatement  entre  les  lames 
luupces  ;  il  est  t(mdu  et  ne  bat  )ias.  l.e  Pnpiide  jaillit  éi  travers  une  brèche  minime  de 
lu  dure-mère,  celh^-id  uni',  fois  ouverte  on  n’a|ierç.oit  (las  la  moelle,  tant  est  é'jiais  et 
upuque  le  feutrage  arachnoïdien  ;  on  observe  de  très  nombreuses  plaifues  calcaires 
itisséminées. 

Les  signes  qui  nous  ont  permis  dans  ce  cas  de  discuter  le  diagnostic  de 
lu  sclérose  en  pla(|ues  .sont  l’absence  de  nystagmus,  de  parole  scandée, 
'le  tremblement  intentionnel  (absence  un  peu  singulière  à  cette  phase 
uvancée  d’une  sclérose  en  pl.)  et  aussi  de  tout  épisode  veslibulaire  dans 
le  passé  de  la  malade,  enfin  les  caractères  du  liquide  céphalo-rachidien. 
Leux  qui  nous  ont  portés  à  diagnostiquer  l’arachnoïdite  sont  les  crises 
•"udiculaires  très  intenses,  et  l’épreuve  du  lipiodol  qui  montra  un  cloisonne- 
lïient  incom|)lct,  en  même  temps  que  l’ascension  réduite  et  lente  de  la 
pression  dans  l’épreuve  de  Queckenstedt-Stokey  établissait  à  sa  manière 
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le  caractère  précaire  des  communications  entre  les  poches  supérieure 
et  inférieure  du  liquide  spinal'. 

On  pourrait  soutenir  que  l’arachnoïdite  est  secondaire  à  la  myélite  ; 
mais,  outre  que  l’autopsie  de  plusieurs  cas  de  sclérose  en  placjues 
authentiques  ne  nous  a  pas  montré  d’arachnoïdite  notable,  nous  avons 
eu  l’occasion  plusieurs  fois,  en  ces  dernières  années,  d’observer  des 
réactions  d’arachno'idite  vérifiée  en  dehors  de  la  myélite  scléreuse. 

Nous  croyons  que  l’arachnoïdite  peut  constituer  une  véritable  entité 
anatomo-clinique,  assez  facile  à  diagnostiquer  même  dans  ses  phases 
initiales  ;  mais  nous  reconnaissons  ((ue  dans  l’une  de  ses  formes  elle  peut 
ressembler  d’assez  près  à  certains  types  de  sclérose  en  plaques.  Nous 
reviendrons  d’ailleurs  sur  cette  cfuestion.  Nous  tenions  seulement  au¬ 
jourd’hui  à  produire  un  document  qui  peut  contribuer  à  faire  accepter  ce 
que  nous  proposons,  à  mettre  en  garde  contre  des  erreurs  possibles 
entre  arachnoïdite  simple  ou  com[)liquée  de  myélite  et  sclérose  en 
plaques  car  nous  sommes  convaincus  que  l’arachnoïdite  reconnue  de 
bonne  heure,  c’est-à-dire  à  la  phase  de  radiculite  et  de  myélite  margi¬ 
nale  discrète,  peut  évoluer  favorablement  sous  l’inlluence  d’une  théra- 
peuti([ue  médico-chirurgicale  où  se  trouvent  associés  les  anti-infectieux 
tels  que  la  septicémie,  la  diathermie,  les  lavages  rachidiens  cervico-loni- 
baires,  et  éventuellement,  quand  les  lésions  sont  localisées,  une  inter¬ 
vention  chirurgicale  qui  dilacère  les  feuillets  de  l’arachno’idite  et  ouvre 
les  cavités  closes  déjà  constituées. 

Grises  d’hypersomnie  dans  la  maladie  de  Thomson.  Action 

remarquable  de  l’Insuline,  par  .\t.  .J.-A.  Bahui;-  (d  .MH'’  yVNDL.vuun. 

Chez  un  sujet  de  43  ans  atteint  de  Maladie  de  Thomson  typique  et  ap¬ 
partenant  à  une  famille  où  cette  maladie  a  frappé  de  très  nombreux  mem¬ 
bres,  ont  apparu  de  singulières  crises  de  sommeil  impérieux  depuis  ces 
dernières  années. 

En  voici  ([uelques  exemples  :  Ayant  prié  son  directeur  à  dîner,  il  s’en¬ 
dort  dès  le  début  du  repas,  doit  quitter  rapidement  ses  invités  et  dort 
pendant  plusieurs  heures  d’un  sommeil  tellement  profond  que  ni  les  ap¬ 
pels  ni  les  coups  vigoureux  frappés  à  sa  porte  n’arrivent  à  l’en  tirer.  11  sc 
réveille  spontanément  plus  tard  et  se  trouve  en  pleine  transpiration  ;  mais 
pendant  quelques  minutes,  il  ne  sait  plus  où  il  est  et  ne  reconnaît  j)as  sa 
femme  assise  à  son  chevet.  Pendant  les  semaines  qui  suivent  cet  accès,  il 
sc  plaint  de  ressentir  constamment  un  immense  besoin  de  sommeil  qui 
le  rend  incapable  d’exercer  correctement  même  une  partie,  peu  fatigante 
pourtant,  de  ses  occupations  ordinaires. 

Autre  exemple  :  pendant  qu’il  écrit  une  lettre,  il  est  pris  d’un  besoin 
irrésistible  de  sommeil.  Il  s’étend  et  s’endort  immédiatement  à  17  heures, 
et  se  réveille  spontanément  à  deux  heures  du  matin.  Pendant  qu’il  dort  ainsi 
il  ronfle,  respire  irrégulièrement,  fait  quelquefois  de  grandes  inpirations. 

Différentes  thérapeutiques  ont  d’abord  été  essayées  pour  lutter  contre 
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ces  crises  de  sommeil  impérieux  et  profond  :  la  kola,  la  strychnie,  etc., 
mais  sans  aucun  résultat. 

C’est  alors  que  nous  pensons  à  l’emploi  de  l’insuline  en  partant  de  cette 
idée  que  si  nous  pouvions  grâce  à  l’emploi  de  ce  produit  maintenir  une 
activité  soutenue  delà  circulation  dans  les  capillaires  du  cerveau,  comme 
il  semble  pouvoir  le  faire  dans  d’autres  régions  de  l’économie,  l’hyper- 
somnie  pourait  être  gênée.  Nous  injectons  huit  unités  d’Endopancrine. 
Le  sujet  qui  était  en  période  de  tendance  constante  à  l’hypersomnie, 
demeure  éveillé  jusqu’à  minuit.  Il  s’endort  alors  progressivement  et  nor¬ 
malement,  et  se  réveille  le  lendemain  à  ()  heures.  On  renouvelle  chaque  jour 
pendant  4  jours  ces  injections  à  la  même  dose  :  le  sommeil  reprend  ses 
Caractères  normaux,  puis,  dès  le  4“  jour,  diminue  au  point  que  nous  devons 
suspendre  l’administration  de  médicament  dans  la  crainte  de  voir  succéder 
à  l’hypcrsomnic,  une  insomnie  désagréable.  Le  4®  jour,  en  effet,  il  s’endort 
à  11  heures  du  soir,  mais  se  réveille  dès  deux  heures  du  matin  sans 
pouvoir  somnoler  ensuite  plus  d’un  quart  d’heure  jusqu’à  notre  visite. 

L’action  de  l’insuline  a  paru  si  nette  que  nous  nous  sommes  cru  autorisé 
à  la  mentionner,  bien  que  nous  ne  l’ayons  observée  que  dans  un  cas,  et 
cela  surtout  pour  indiquer  à  ceux  qui  pourraient  se  trouver  désarmés  dans 
une  circonstance  semblable,  un  produit  qui  semble  avoir  eu  une  action 
nette  et  bienfaisante  et  mérite  au  moins  d’être  essayé. 


Hypertension  de  la  fosse  postérieure  par  collection  liquide  rétro - 
cérébelleuse  diagnostiquée.  Ponction  évaduatrice.  Amélioration 
considérable  (présentation  du  malade),  par  MM.  J. -A.  Barri';, 
Fontaine  et  Piquet. 

Le  29  mars  1929,  un  jeune  Immme  do  21  ans  nous  est  adressé  par  le  !>''  Koessler  de 
Neudorf. 

En  septembre  ou  octobre  1928,  p...  avait  remarqué  qu’il  devenait  maladroil  : 
il  heurtait  souvent  les  objets,  déplaçait  en  les  prenant  mal  ceux  qu’il  voulait  saisir, 
et  se  trouvait  gOné  surtout  dans  les  mouvements  fins  ;  il  laissa  souvent  tomber  des 
objets.  Le  trouble  était  le  même  pour  les  deux  membres  supérieurs. 

En  décembre  de  la  même  année,  il  titube  en  marchant  et  sent  une  pulsion  nette  vers 
laïdroite. 

En  lévrier  1929  apparaissent  des  sifflements  et  bourdonnements  de  l’oreille  droite 
et  en  même  temps  des  céphalées  à  maximum  nocturne,  localisées  surtout  à  la  région 
Occipitale  et  plus  spécialement  en  un  point  médian  qui  correspond  sensiblement  au 
Lambda.  Aucune  irradiation  vers  la  nuque  ou  les  membres  supérieurs  ;  les  mouvements 
de  la  tète  no  sont  pas  gênés,  en  dehors  des  paroxysmes  douloureux.  Des  vomissements 
très  péniltles  accompagnent  d’ordinaire  les  accès  de  céphalées.  Le  malade  nous  dit 
Spontanément  que  depuis  septembre  1928  il  est  à  la  lois  plus  irascible  et  plus  gai. 

A  son  entrée,  l’examen  du  fond  d’œil  montre  une  stase  papillaire  accentuée  (4  à  5) 
bilatérale  et  symétrique.  On  s’abstient  en  conséquence  de  faire  une  ponction  lombaire. 

L’attitude  do  la  tête  est  à  peu  près  normale  ;  elle  penche  peut-être  un  peu  à  l’ordi¬ 
naire  vers  l’épaule  gauche. 

Appareil  vestibulaire.  Nystagmus  droit  léger  dans  le  regard  direct  et  la  convergence. 
Secousse  rapide  (14  en  10  secondes)  dans  le  regard  vers  la  droite,  presque  absent 
dans  le  regard  vers  la  gauche  ;  nystagmus  faible  et  inconstant  dans  les  regards  de 
verticalité  et  toujours  oblique  vers  la  droite. 
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Kpreuves  du  lil  à  plomb  et  de  Romberg  :  positives,  déviations  vers  la  gauche. 

l'.preuvcs  des  liras  tendus  :  dcvialion  des  2  bras  vers  la  ;/aurJie  qui  disparaît  complète- 
ment  quand  on  maintient  la  tète  tout  à  fait  verticale.  Ce  fait,  ([ue  nous  avons  observé 
elle/,  un  autre  sujet  porteur  d’une  tumeur  du  IV'  ventricule,  semble  établir  cliniffue- 
ment  que,  même  au  cas  d’une  affection  vestibulaire,  les  mouvements  réactionnels 
des  membres  supérieurs  et  du  corps  ne  se  produisent  que  comme  des  réflexes  d’al- 
tilude  d’origine  cervicale,  déclenchés  par  l’inclination  de  la  tête,  commandée  elle- 
même  par  l’irritation  vestibulaire. 

I.cs  épreuves  instrumentales  donnent  les  résultats  suivants  : 

Epreuve  rotatoire  :  après  10  tours  vers  la  droite  et  vers  la  gaucho,  réaction  nystag- 
mi(;ue  jiendant  .35  secondes,  surtout  marquée  après  la  rotation  vers  la  gauclie  (c’est-à- 
dire  du  coté  irrité  suivant  la  conception  de  l’un  do  nous). 

Epreuve  calorique.  L’existence  d’une  ancienne  otite  nous  fait  employer  le  cliloré- 
thyle  au  lieu  de  l’irrigation  ordinaire.  Les  réactions  sont  vives  après  40”  à  gauclie, 
ta  a  droite.  Le  nystagmus  dure  cin([  minutes  ;  il  no  devient  pas  giratoire  en  posi¬ 
tion  111  de  Rrunings  (11  de  notre  nomenclature)  après  refroidissement  du  conduit 

Epreuve  voltaïque.  Réactions  symétriipjes :  à  2  M.  A.,  nystagmus;  à  i  ou  5  dé¬ 
viation  franc.lie  de  la  tête.  ' 

Nous  fournissons  ces  documents  à  titre  de  contrilmtion  au  diagnostic  diflérenliel 
des  différents  syndromes  do  la  fosse  postérieure  qui  présente  souvent  encore  des  dif- 
licultés  i[uand  on  clierclie  à  dire  plus  et  mieux  ([ue  la  formule  «  ([uel([ue  clmse  dans 
la  fosse  occipitale  ». 

L'audition  examinée  j.ar  le  P»  Oanuyt  se  montre  normale. 

.Appareil  cérébelleux.  Il  existe  des  troubles  bilatéraux,  légers,  surtout  nets  aux  mem- 
iires  gauclies  et  d’autant  [dus  certains  i(ue  le  malade  est  gauclier.  L’épreu\e  du 
doigt  au  nez,  la  [dus  sûre,  à  notre  sens,  [larmi  les  éjircuves  de  Haldnski,  est  posi¬ 
tive  des  doux  ctôes  à  des  degrés  divers  ;  la  correction  s’effectue  très  vite  ;  les  autres 
épreuves  d’asynergie  sont  moins  certaines  ;  les  épreuves  de  passivité  de  Thomas  sont 
smn'ent  nettes,  mais  la  bilatéralité  des  troubles  gêne  un  pou  leur  appréciation.  Les 
réflc.xes  tricipitaux,  le  gauche  surtout,  sont  d’ordinaire  [lendulaires. 

Sipilème  pyramidal.  Dans  l’épreuve  des  bras  tendus  on  observe  un  abaissement 
de  memliro  supérieur  droit  qui  se  combine  avec  la  déviation  latérale  vestibulaire, 
décrite  plus  haut,|iour  créer  une  chute  progressive  obliquodo  la  main.  Quand  on  main¬ 
tient  la  tête  en  [losilion  normale,  le  bras  droit  tombe  verticalement,  le  gauclie  ne  se 
déplace  lias.  Ce  procédé  permet,  on  le  voit,  et  dans  certains  cas  au  moins,  de  dissocier 
ce  qui  appartient  éi  la  parésie  pyramidale  et  à  l'irritation  vestibulaire. 

La  maniauvro  do  la  jamlio  légèrement  positive  au  membre  inférieur  gauclie  traduit 
seule  le  déficit  moteur. 

Aucun  signe  do  la  série  irritative  (signe  de  liabinsld,  e.xagération  des  différents 
rellexes  tendineux,  etc.)  n’existe.  11  s’agit  donc  d’un  léger  syndrome  pyramidal 
droit,  delicitairo  jiur.  La  sensibilité  est  absolument  normale  dans  tous  les  modes  aux 
mi'mijres,  sauf  au  gros  orteil  gaucho  dont  les  attitudes  passives  ne  sont  pas  jierijues 
au  cours  de  différents  c.xamens.  Go  trouble  très  limité  de  la  sensibilité  se  trouve  à  gauclie, 
tandis  ([ne  les  troubles  plus  importants  de  la  motilité  siège  à  droite. 

I.a  motilité  oculaire  présente  en  dehors  du  nystagmus  quelques  particularités  : 
il  e.xiste  nue  légère  diminution  de  l’excursion  des  globes  vers  la  droite,  de  plus,  arrivés 
au  maximum  (réduit)  do  leur  déplacement,  ils  ne  peuvent  y  demeurer,  alors  (pie  dans 
le  regard  vers  la  gauche  le  mouvement  est  complot  et  que  la  position  extrême  peut 
cire  maintenue.  11  n’existe  pas  de  diplojiie  dans  la  position  latérale  droite  maxima 
des  yeux:  peut-être  y  a-t-il  là  un  trouble  liiger  des  mouvements  associés  do  latéralité 
vers  la  droite.  A  di\  orses  reprises,  pendant  de  courtes  périodes,  le  malade  signala  une 
diplopie  dans  le  regard  vers  la  gauclie. 

tx  réflexe  oculo-cardiaque  recliorclié  à  l’aide  do  l’appareil  do  ruade  nous  est  positif 
fi'anc  des  deux  ciHés  pour  une  pression  de  800  grammes. 
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La  pupille  dniile  esl  un  peu  plus  grande  que  la  gauche,  toutes  deux  sont  régulières 
et  réagissent  normalement  à  la  lumière  et  à  la  distance. 

Le  facial  gauche  est  très  légèrement  parésiè. 

Une  radiographie  de  prolil  des  régions  occipitale  et  cervicale  ne  nous  montre  rien 
d’anormal. 

En  résumé  :  «  Syndrome  d’hypertension  crânienne  net  et  développé 
après  l’apparition  de  différents  troubles  nerveux  dont  les  premiers  notés 
furent  cérébelleux  (bilatéraux)  et  vestibulaires  (gauches).  Le  diagnostic  de 
tumeur  de  la  fosse  postérieure  s'imposait  pour  ainsi  dire.  Il  restait  à  en 
fixer  le  siège  et  la  nature.  Les  signes  observés  ne  s’accordaient  pas  avec 
l’idée  d'une  tumeur  de  l’angle,  d'une  tumeur  d’un  hémisphère  cérébelleux, 
du  vermis,  ni  avec  celle  de  tumeur  préponto-bulbaire. 

Inlerueiilion  chirurgicale.  —  Sous  anesthésie  locale,  le  chirurgien  fait 
une  résection  de  l’arc  postérieur  de  l'atlas  et  des  deux  écailles  occipitales. 
La  dure-mère  détendue,  amincie  ne  bat  pas.  Le  cervelet  qui  apparaît  à 
travers  elle  fait  peu  à  peu  hernie  hors  du  cadre  osseux.  On  n’ouvre  pas 
la  dure-mère,  le  neurologiste  fait  alors  une  ponction  avec  une  aiguille  très 
fine  sur  la  ligne  médiane  dans  le  confluent  sous-arachnoïdien  postérieur 
et  retire  avec  facilité  et  lenteur  18  cc.  environ  d’un  liquide  roux,  c[ui  a  la 
même  couleur  du  début  à  la  fin  de  l’évacuation.  Pendant  cette  extraction 
le  cervelet  rentre  de  lui-même  peu  à  peu  dans  sa  cavité,  la  dure-mère 
l’accompagne  en  se  plissant,  le  malade  dit  immédiatement  qu’il  n’a  plus 
mal  à  la  tête  et  qu’il  voit  mieux.  On  ferme.  Les  suites  opératoires  sont  des 
plus  simples,  aucun  choc,  aucune  complication. 

Modifications  postopératoires.  —  Les  maux  de  tête  n’ont  plus  reparu 
même  au  cours  des- efforts;  la  vue  qui  s’était  troublée  quelques  jours  avant 
l’intervention,  reprend  son  type  normal.  L’examen  du  fond  d’œil  fait  à  la 
clinique  duProf.Weill  donne  les  résultats  suivants:  la  stasse  a  neltement 
diminué,  mais  les  bords  de  la  papille  sont  encore  flous  et  un  peu  saillants; 
les  veines  sont  encore  anormalement  dilatées.  Le  malade  est  gai,  se  pro¬ 
mène  mais  il  a  encore  quelques  bourdonnements  de  l’oreille  droite.  Il  a 
aussi  quelques  troubles  vestibulaires,  mais  pas  de  nystaguius  ;  l’épreuve 
cérébelleuse  du  doigt  au  nez  est  encore  un  peu  troublée,  mais  les  réflexes 
tricipitaux  ne  sont  plus  pendulaires  ;  il  existe  encore  de  légers  signes 
d'irritation  pyramidale. 

Le  malade  quitte  la  clinique  le  25  mai  1929. 

Nous  l’avons  revu  à  la  fin  de  décembre  :  le  mieux  persiste,  il  n’y  a  au¬ 
cune  douleur,  aucune  saillie  au  niveau  de  la  trépanation,  le  malade  a  pu 
'eprendreà  peu  près  scs  occupations  antérieures.  Nous  le  faisons  revenir 
tous  les  mois  pour  le  surveiller,  et  agir  sans  tarder,  si  une  récidive  se 
produisait,  à  travers  la  brèche  osseuse  qui  a  été  faite. 

Conclusions.  —  Cette  observation  apporte  une  petite  contribution  à  la 
séméiologie  des  tumeurs  liquides  de  la  fosse  postérieure.  Elle  peut  avoir 
son  intérêt  à  une  époque  où  la  neuro-chirurgie,  fortement  encouragée  par 
de  magnifiques  succès,  semble  négliger  un  peu  l’étude  clinique  approfon- 
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die  de  certains  signes.  Elle  montre  le  bénéfice  qu’a  pu  tirer  le  malade 
d’une  simple  ponction  évacuatrice  de  la  poche  liquide  diagnostiquée. 
L’intervention  ne  remonte  qu’à  7  mois  sans  doute,  et  nous  ne  pouvons 
parler  de  guérison.  D  autre  part  nous  n’avons  pas  le  droit  dans  ce  cas  de 
rejeter  l’existence  d’une  tumeur  puisque  nous  n’avons  pas  ouvert  la  dure- 
mère,  ni  fait  la  grande  exploration  à  laquelle  un  neuro  chirurgien  plus 
ancien  et  plus  sûr  de  lui  se  serait  probablement  livré.  L’avenir  décidera  si 
nous  avons  eu  raison  ou  tort  de  nous  borner  à  une  intervention  minime 
et  très  favorable,  mais  peut-être  incomplète. 
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Présidence  :  Professeur  J. -A.  BARRÉ 


Mm.  Luniciin  .!(,  Font.mnk.  Sur 
'6  rôle  (les  neuromes  sympalhi- 
quBs  clans  la  cicalrisat'ion.  . . 
MM.  lîAnni’î,  .lean  Gui 

J-aume  et  A.  SiiniRANA  (de 
Barcelone).  Considérations  sur 
1  automatisme  médullaire  à  pro¬ 
pos  d’un  cas  de  section  trauma 
tique,  probablement  complète 
^ oe  la  moelle  (l'"  partie) 


ViïA  iiiuciie  |,i'"paiLie| . 

MM.  J. -A.  Barré,  Crusem  et  E 
Woringeh.  Hôle  des  trauma 
tismes  légers  dans  le  déclenche 
Jbent  de  troubles  neurologique 

,^^^lents . . 

MM.  Schwartz  et  Jean  Gui 
i-AuME.  Contribution  ù  l’étude 
,  00  la  sensibilité  musculaire  et 
Oe  la  composante  sensitive  péri- 
Pliéricjue  de  la  contraction  mus 

culairc  volontaire . 

Mm.  J. -a.  Barré  et  Jean  Guil 


raux.  Remarques  d’ordre  cli.ni- 

que  et  chirurgical . 

MM.  J.-A.  Barré,  J.  Guillaume 
et  A.  Subirana.  Hémiplégie 
gauche  progressive  après  trau¬ 
matisme  léger  ;  crises  hyperto¬ 
niques  des  membres  droits. 
Tumeur  latente  métastatique 
volumineuse  du  centre  ovale 

droit  (1  fig.) . 

MM.  J.-A.  Barré,  J.  Guillaume 
et  Fontaine.  Arachnoïdite  dite 
de  la  queue  de  cheval  diagnos¬ 
tiquée.  Intervention.  Guérison. 
MM.  J.-A.  Barré  et  Guillaume. 
Etude  clinique  de  deux  cas 
d’hérédo-ataxie  cérébelleuse. 


MM.  Barré  et  E.  Woringer.  Crises 
parétiques  l’iasquos  avec  syn¬ 
drome  pyramidal  mixte  léger 
chez  un  traumatisé  du  crâne. 


le  rôle  des  neuromes  sympathiques  dans  la  cicatrisation, 

par  MM.  lAîniciiF  cl  Fontaine  (sera  publiée  dans  les  coinpies  rendus 
’le  la  prochaine  séanre). 

Considérations  sur  l’automatisme  médullaire  à  propos  d’un  cas 
de  section  traumatique  probablement  complète  de  la  moelle 

(première  partie),  par  MM.  J.-A.  BAimii,  Jean  Guillaume  (de  Stras¬ 
bourg)  et  le  1)1-  A.  Si  IBIR\NA  (de  Barcelone).  [Résumé.) 

A  l’occasion  d’un  cas  de  section  médullaire  par  fracture  du  rachis 
observé  dans  le  service  du  prof.  Stolz,  M.  B.  retrace  l’historique  de  la 
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question  de  la  section  totale  de  la  moelle.  Il  montre  que  depuis  Bastian, 
malgré  les  progrès  delà  séméiologie  nerveuse  et  les  observations  rela¬ 
tivement  nombreuses  fournies  par  la  guerre  récente,  deux  opinions  assez 
distantes  ou  même  franchement  opposées  sont  soutenues  à  chaque  non 
velle  période  évolutive  de  la  question.  Il  expose  rasj)ect  sous  lequel  se 
présente  actuellement  le  débat,  les  troubles  observés  presque  immédiate¬ 
ment  après  1  accident,  dans  les  jours  qui  suivent,  et  après  l  interveii- 
tion.  Les  auteurs  réservent  pour  une  communication  j)rochaine  le  détail 
des  recherches  expérimentales  qu’ils  ont  pu  faire  sur  le  sujet.  L’enseni- 
hle  de  tous  les  documents  fournis  sera  publié  ultérieurement. 

Rôle  des.  traumatismes  dans  le  déclanchement  des  troubles 
neurologiques  latents,  par  M.\l.  Iîmuuî  e!  L.  Wohinudu. 

Résumé.  —  Nous  rapportons  ici  il  cas  (|ui  illustrent  le  fait  trop  peu 
remar(|ué  (|ue  certains  ti-aumalismes,  même  légers,  i)euvent  déterminer 
l’apparition  de  troubles  nerveux  sérieux  et  même  graves  trahissant  l’exis¬ 
tence  d  une  lésion  importante  et  jusque-là  latente 

ObscrvaiiijH  J. —  Lu  sujet  de  ans,  sans  antéc.éUcnts  [lattinlof'inues,  fait  une  ehute 
de  bicyclette  sans  imjinrtance.  Le  traumatisme  (jiii  a  porté  exclusivement  sur  la  région 
scaimlaire  gauche  et  (pii  n’a  laissé  aucune  sé([nelle  doulourcnse  ou  ecchymotiriuo  a 
entraîné  le  lendemiin  d((  l’accident  une  monoplégie  brachiale  gauche  se  complétant 
liientôt  ])ar  une  monoplégie  crurale  homolatérale,  l.ors  de  son  admission,  8  jours  après 
l'accident,  le  malade  jirésentait  une  liémiparési((  gauclie  à  symptomatologie  pyra¬ 
midale  purement  déficitaire  n’intéressant  pas  la  musculature  faciale  et  laissant  indemnes 
tous  les  nerfs  crâniens.  Aucune  céphalée,  amuin  trouble  visuel  subjectif  ou  objectif- 
aucun  signe  d’atteinte  vestihulaire.  Nous  [icnsons  qu’il  existe  un  raptus  hémorragiipie 
de  la  moelle  cervicale  haute,  les  diverses  investigations  étiologiques  mr  révèlent, 
l’atteinte  d'aucun  appareil  organiciuc,  ni  l’existence  d’aucun  processus  infectieux. 
La  ponction  lombaire  ne  montrait  l’existence  d’aucune  anomalie  du  li(piide  céphalo¬ 
rachidien  tant  mécani([ue  que  biologique,  saut  une  pression  terminale  très  basse  et 
une  alhuminosede  (l,:!.h.  Dans  les  jours  suivants,  des  céphalées  violentes  et  une  asthé¬ 
nie  inexpli(pi(,(!  s’installèrent,  et  malgré  la  n(‘gativité  d(!  l’exaim^n  ophtalmologique 
(Haillart  normal)  nous  suspectâmes  l’((xistence  d’um,  néo-formation  intracrânienne  I 
(•((  malade  présenta  (U’ises  successives  d’un  caractère  très  sp('(cial:  il  s’agissait  de  crises 
hypertoni(p(es  à  jirédominance  droit,,,  du  type  spasme  de  torsion  avec,  déviation  des 
globes  vers  la  gauche,  précédant  de  peu  l’entrée  dans  le  coma  et  la  mort.  L’autopsie 
montra  l’existema,  d’une  grosse  tumeur  molle  mélani(tue,  métastase  d'une  mélano- 
carcinomatose  généralisée,  dette  tumeur  occupait  le  centre  oval  droit  se  d(',veloppani. 
\ers  les  noyaux  gris,  obturant  le  ventricule,  détruisant  en  jiartie  le  corps  strié. 

Il  est  a  peu  près  certain  (fue  cette  tumeur  ne  s’est  jias  développée  en  8  jours  ;  eH'’ 
existail  Irès  |)rohahlement  longtemps  avant  ce  léger  traumatisme  sans  avoir  donne 
lieu  a  aucune  manifestation  pa thologi(pie.  Le  traumatisme  n’a  joué  (pi’un  râle 
dé(denehour. 

ObscriHilion  II. —  Un  sujet  de  belle  santé  a[)i)nrente  vient  nous  trouver  parce  (.îne 
depuis  une  prise  de  sang  à  la  veine  du  jili  du  coude  il  a  ressenti  toute  une  série  de  dou- 
1  airs.  La  prise  de  sang  avait  été  demandée  par  le  malade,  à  l’occasion  d’une  obésité 
désagréable  et  dans  le  but  de  lixer  le  taux  de  son  uricémie.  La  ponction  veineuse  fut 
faite  dans  les  conditions  les  plus  parfaites;  il  n’y  eut  aucun  hématome,  aucune  dou¬ 
leur  immédiate  ;  le  hmdemain,  nm,  douleur  apparut  au  point- de  la  ]ji  [ûre  et  augmenta 
progressivement  dans  les  jours  suivants. 
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Bientôt  elle  irradia  vers  ravanl-ln’as  et  la  main,  |}uis  monta  vers  l'épaule  jusqu’à 
'a  base  du  cou. Ces  douleurs  frènantes  plutôt  que  vives,  mais  pour  ainsi  dire  conti. 
nuelles,  duraient  depuis  ]jlus  d’un  an  lorsijue  le  malade  ipii  s’en  |dai"nalt  souventau 
Médecin  (pii  avait  l'ait  la  jirise  de  sanp,  vint  nous  voir  sur  le  conseil  de  ce  dernier.  Le 
Caractère  des  douleurs,  leur  localisation,  de  légères  modilications  des  réflexes  de 
l’avant-liras  nous  liront  jienser  qu’elles  ressortlssaient  à  une  arthrite  cervicale.  La 
radio^rraplue  fut  des  jilus  nettes  et  montra  dns  lésions  grossières  et  anciennes. 

B  nous  ]dut  alors  de  (piesl.ionm'r  de  nouveau  le  malade  jiour  jiréciser  la  détermi¬ 
nation  exacte,  des  douleurs  dont  il  se  ]ilaipnait.  11  nous  afiirma  et  de  la  façon  le  ])lus 
catègiirlque  n’avoir  jamais  souffert  avant  la  prise  de  sanu  et  il  ne  s’apit  ]ias  en  l’esiièce 
'l’un  malade  (luémandeur  ou  cherchant  à  tirer  un  parti  (pielcon((ue  des  accès  doulou- 
'’Cux,  bien  ([uc  dans  son  esprit  la  prise  de  sanp  en  fût  la  cause. 

Obscnialiiin  III. —  Un  chemineau  de  4.'i  ans  se  plaint  de  douleurs  du  poipnet  droit 
et  d’une  anesthésie  à  topopraphic  radiculaire  intéressant  la  t']"  racine  cervicale.  Nous 
ci>nstatons  chez  lui,  en  outre, une  légère  atro])hie  du  liremier  interosseux  droit  ctun 
'lyndrome  pyramidal  droit.  Cette  douleura  débutéti  mois  aujiara vanta  l’occasioif  d’une 
petite  entorse  du  jioipnet,  et  n’a  janiais  disi(aru  de|mis.  Mais  entre  temjis  est  sur- 
'■enuo  l’anesthésie  |irér,itée  et  une  surdité  (jui  l’amènent  à  l’hèpital. 

L’absence  de  lésion  des  nerfs  crâniens,  le  syndrome  ]iyramidal,  l’anesthésie  de  type 
■■adiculaire,  une  diminution  du  réflexe  C  5  à  droite  nous  font  penser  à  une  arthrite  c((r- 
''icalo  que  la  radio  vient  conlirmer.  Après  traitement  énergique  de  son  arthrite  nous 
"bservons  une  dis[iarilion  de  tous  les  jihénomènes,  cxc0]ition  faite  d’une  If'père  irri- 
tdion  iiyram’dale. 


l’importance  de  la  sensibilité  musculaire  pour  l’énergie  de  la 
contraction  musculaire  volontaire,  par  A.  Schwartz  cL  J.  Guil¬ 
laume. 

On  sait  que  notre  musculature  renferme  des  éléments  sensibles  sus- 
'^eptibles  de  réagir  aux  différentes  déformations  que  peut  subir  par  trac- 
bon  ou  pression  le  tissu  musculaire,  et  de  constituer  ainsi  la  source  d’une 
part  d’impressions  subjectives  nous  renseignant  sur  nos  attitudes  et  nos 
Mouvements,  d’autre  part  de  réflexes  proprioceptifs,  par  exemple  le  tonus 
Réflexe,  les  réflexes  tendineux,  les  «  myostatics-réflexes  »  de  Sberring- 
ton. 

Jusqu’à  présent  ces  réflexes  ont  toujours  été  provoqués  expérimentale- 
Ment  par  des  déformations  artificielles,  des  tractions  notamment, des  mus- 
oles  au  repos. 

Il  était  intéressant  de  rechercher  si  des  déformations  musculaires 
^^turelles  telles  qu’elles  résultent  par  exemple  de  l’activité  musculaire 
^°lonlaire,  sont  aussi  à  même  de  les  déclencher. 

Hans  l’airirmative,!!  faudrait  donc  distinguer  dans  l’influx  moteur  main- 
l®nant  nos  muscles  en  tension  pendant  l’innervation  volontaire  deux  com¬ 
posantes,  l’une  d’origine  purement  centrale,  émanant  de  l’écorce  céré- 
Male,  l’autre  d’origine  périphérique  (musculaire),  qui  se  rencontreraient  et 
renforceraient  mutuellement  dans  les  cellules  des  cornes  antérieures 
la  moelle.  En  d’autres  termes,  la  volonté  déclencherait  la  contraction 
Musculaire,  puis  serait  soutenue  dans  son  action  par  l’intervention  d’un 
lacteur  réflexe  mis  automatiquement  en  jeu  par  l’activité  musculaire  elle- 
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même.  Si  cplte  conception  se  vérifie,  la  sensibilité  musculaire  aurait  donc 
non  seulement  pour  rôle  d’assurer,  comme  il  est  établi  depuis  longtemps, 
la  précision  et  l’harmonie,  mais  aussi  l’énergie  des  mouvements  volon¬ 
taires. 

Bien  que  soutenue  par  plusieurs  auteurs,  notamment  par  Hoffmann, 
qui  a  fourni  d’intéressants  arguments  en  sa  faveur,  cette  manière  de  voir 
ne  repose  pas  encore  sur  des  bases  expérimentales  indiscutables.  Nos 
propres  recherches  ont  eu  pour  but  d’élargir  ces  bases  et  de  les  étayer 
solidement. 

Voici  comment  nous  avons  essayé,  en  partant  des  considérations  sui¬ 
vantes,  d’aborder  expérimentalement  le  problème  : 

Si  conformément  à  notre  hypothèse,  les  impulsions  conditionnant  Is 
contraction  musculaire  volontaire  ont  deux  sources,  l’une  centrale,  l’au¬ 
tre  périphérique  (proprioceptive),  il  est  clair  que  la  suppression  de  l’unc 
d’elle  provoquera,  toutes  choses  égales  d’ailleurs,  une  diminution  cor¬ 
respondante  de  l’intensité  de  la  contraction. 

Or  la  source  réllexe  est  facile  à  tarir  par  l’injection  dans  le  Jmuscle 
d’un  anesthésique  local.  On  sait  en  effet  depuis  les  essais  de  Liljestrand 
et  Magnus  ([ue  les  poisons  de  ce  groupe  ont  la  propriété  d’abolir  élec¬ 
tivement  la  sensibilité  des  muscles  sans  léser  de  manière  appréciable  leur 
pouvoir  contractile. 

D’autre  part,  l’intensité  de  la  contraction  (tension)  musculaire  est  aisé¬ 
ment  mesurable  jiar  l’indice  de  dureté  du  muscle,  d’autant  plus  élevéi 
comme  on  sait,  cpie  le  muscle  est  plus  fortement  contracté. 

Il  suffira  donc  de  mesurer  avant  et  après  l’application  de  l’anesthésiqU® 
la  dureté  d’un  muscle  approprié,  mis  volontairement  en  tension,  pour 
pouvoir  conclure,  en  cas  de  diminution  de  l’indice  de  dureté  du  muscle 
après  l’insensibilisation,  à  la  double  origine  des  impulsions  nerveuses 
agissant  précédemment  sur  lui. 

Mais  cette  conclusion  n’est  naturellement  valable  que  si  l’intensité  d® 
la  composante  purement  centrale  de  ces  impulsions  est  rigoureuserneut 
la  même  dans  les  deux  cas.  De  but  est  facile  à  atteindre  sans  risque  d’er¬ 
reurs  d’interprétation  de,  la  part  du  sujet,  si  l’influx  volontaire  est  toujours 
maximal,  c’est-à-dire  si  le  sujet  s’elforce  de  contracter,  de  raidir  ses  mus¬ 
cles  dans  les  deux  cas  aussi  fortement  que  possible. 

Nos  mesures  ont  été  praticpiées  sur  le  quadriceps  crural,  plus  exacte¬ 
ment  le  tiers  inférieur  du  vaste  interne,  les  sujets  étant  dans  ces  conditions 
étendus  sur  le  dos.  Nous  avons  utilisé  la  méthode  de  Gildemeister  doU* 
voici  le  i)rinci])e  :  Un  marteau  vient  frapper  une  ])etite  phupie  métall*' 
que  fixée  sur  la  i)artie  la  plus  saillante  du  muscle  et  ferme  ainsi  un  circuB 
électrique  dans  lecpiel  sont  intercalés  une  résistance  et  un  galvanomètre- 
Dans  ces  conditions,  la  duretédu  muscle,  indice  de  sa  tension,  est  inver' 
sement  ])roj)ortionnelle  au  carré  du  temps  de  contact  entre  le  martea'* 
et  la  plaque,  la  durée  du  contact  étant  exj)rimée  ici,  d’après  Pouillet,  P®'" 
le  degré  de  déviation  du  galvanomètre.  La  mesure  était  faite  d’abord  pen 
dant  le  repos,  puispendant  la  contraction  volontaire  maximale  du  muscle- 
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D’après  nos  chiffres,  la  dureté  musculaire  augmente  dans  ce  cas  chez 
les  sujets  normaux  de  25-30  %.  Enfin  le  muscle  était  infiltré  avec  5  cmc. 
^’une  solution  de  scurocaïne  à  2  %  et  l’expérience  répétée  au  bout  de  dix 
minutes  environ. 

Le  résultat  a  toujours  été  très  net.  Malgré^les  efforts  du  sujet  pour 
contracter  ses  muscles  aussi  intensément  qu’auparavant,  l’indice  de  dureté 

muscle  n’accuse  plus,  dans  ces  conditions,  qu’une  faible  augmentation 
par  rapport  à  celle  réalisée  précédemment.  Dans  nos  essais  le  chiffre 
initial  (correspondant  au  muscle  au  repos)  n’a  en  effet  jamais  été  dépassé 
de  plus  de  10-15  %  après  l'infiltration.  La  faiblesse  relative  de  la  con¬ 
traction  du  muscle  anesthésié  est  dans  la  plupart  des  cas  tellement  mani¬ 
feste  que  la  palpation  du  muscle  à  elle  seule  permet  de  l’apprécier.  Le 
simple  aspect  de  la  jambe  suffit  même  parfois,  grâce  aux  contours  du 
muscle  infiltré,  plus  estompés  qu’auparavant,  à  la  mettre  en  évidence. 

Ce  phénomène  est  bien  dû  à  une  action  spécifique  de  l’anesthésique 
sur  lemuscle,  carilfait  défaut  si  l’infiltration  est  pratiquée  avec  du  liquide 
de  Ringer. 

Enfin,  et  ceci  est  très  important,  l’action  anesthésiante  de  la  scurocaïne 
®st  seule  en  cause  ici,  et  non  un  effet  dépressif  éventuel  du  poison  sur  la 
puissance  contractile  du  muscle.  Si  l’on  provoque  en  effet  dans  ces  con¬ 
ditions  le  tétanos  musculaire  à  l’aide  du  courant  faradique,  l'indice  de 
dureté  du  muscle  ne  change  pas  après  l’infiltration. 

R  était  intéressant  dans  ces  conditions  de  rechercher  si  la  perte  de  la 
®6nsibilité  musculaire  retentirait  aussi  sur  d’autres  manifestations  de 
1  activité  musculaire  volontaire,  la  production  des  courants  d’action  par 
exemple.  On  pouvait  s’attendre  en  effet  à  voir  diminuer  dans  cecas  l’ampli¬ 
tude  ou  la  fréquence  des  oscillations  électriques  ou  disparaître  certains 
accidents  de  la  courbe  normale,  les  ondes  B  par  exemple,  en  faveur  de 
1  Origine  purement  réflexe  desquels  plaident  les  ingénieuses  expériences 
de  Hoffmann  et  Strughold. 

Nous  avons  pratiqué  nos  recherches  à  l’aide  d’électrodes  métalliques 
aufoncées  dans  le  muscle  et  reliées  à  un  galvanomètre  à  corde.  Les  cou- 
■"ants  d’action  ont  été  enregistrés  avant  et  après  l'application  de  la  scu- 
*'ocaïne,  le  muscle  étant  toujours  soumis  à  des  impulsions  volontaires 
*oaximales. 

Or  l’influence  de  l’anesthésie  s’est  manifestée  dans  ces  conditions  par 
diminution  très  nette  de  ramplilude  des  oscillations.  (L’infiltration 
muscle  par  du  liquide  de  Ringer  est  par  contre  dans  ce  cas  sans 

effet  ) 

Le  résultat,  en  harmonie  avec  nos  observations  précédentes,  est  par 
eontre,  en  apparence  du  moins,  en  désaccord  avec  une  intéressante  expé- 
•■lence  récente  d’Altenburger  où  la  suppression  de  la  sensibilité  niuscu- 
*aire  a  été  réalisée  par  la  section  des  racines  postérieures  de  la  moelle  et 
cependant  l’amplitude  des  courants  d’action  volontaires,  loin  de  diini- 
'^'^er,  a  même  augmenté  après  cette  intervention. 

R  s’agissait  d’un  ancien  amputé  d’un  bras  ayant  dû  subir  (par  suite  de 
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violentes  douleurs  dans  le  moignon)  la  section  des  racines  postérieures 
C2-C4.  Les  courants  d’action  ont  été  enregistrés  dans  ce  cas  immédia¬ 
tement  avant  et  après  l’opération. 

En  réalité  cette  observation  ne  contredit  nullement  les  nôtres,  comme 
il  est  facile  de  s’en  convaincre  en  tenant  compte  des  faits  suivants  : 

Dans  les  expériences  d’Altenburger  le  sujet  exécutait  des  mouvements 
(élévation  du  moignon)  d’amplitudes  à  peu  près  égales  mais  restait  libre 
de  doser  chaque  fois  l’intensité  de  ses  impulsions  motrices  comme  bon 
lui  semblerait. 

Dans  nos  expériences,  par  contre,  l’intensité  des  impulsions  volontaires 
du  sujet  était  toujours  invariable. 

D’autre  part,  dans  le  premier  cas,  le  geste  exigé  du  sujet  ne  lui  coûtait 
qu’un  effort  insignifiant.  Aussi  lui  restait-il  une  marge  suffisante  pour 
lui  permettre  d’intensifier,  le  cas  échéant,  ses  impulsions  centrales  et  de 
compenser  ainsi  entièrement  et  même  au  delà  un  déficit  éventuel  d’im¬ 
pulsions  réflexes  de  soutien. 

Dans  notre  cas  par  contre  cette  compensation  ne  pouvait  jouer,  l’effort 
nerveux  fourni  parle  sujet  étant  d’emblée  maximal. 

On  voit  donc  que  les  conditions  expérimentales  d’Altenburger  et  les 
nôtres  sont  entièrement  différentes.  Nos  résultats  ne  sont  donc  pas  com¬ 
parables  et  ne  sauraient  par  conséquent  être  légitimement  opposés  les  uns 
aux  autres. 

Les  faits  acquis  jusqu’à  présent  ont  été  établis  chez  des  sujets  nor¬ 
maux.  Le  comportement  des  tabétiques  dans  les  mêmes  conditions  expé¬ 
rimentales  en  a  fourni  une  précieuse  confirmation. 

Conformément  aux  données  précédentes,  on  devait  s’attendre  à  ce  que 
l’anesthésie  des  muscles  par  la  scurocaïne  reste,  chez  ces  malades,  sans^ 
influence  sur  la  motilité  volontaire. 

Les  muscles  des  tabétiques  sont  en  effet  déjà  désensibilisés,  «  désaffé' 
rentés  »  parle  processus  morbide  et  ne  sauraient  donc  être  affectés  par 
un  anesthésique,  c’est-à-dire  un  poison,  dont  l’unique  action  ne  pourrait 
consister  qu’à  leur  enlever  ce  qu’ils  ne  possèdent  plus. 

L’expérience  prouve  qu’il  en  est  bien  ainsi.  Dans  cinq  cas  de  tabea 
avérés,  l’infiltration  de  la  musculature  par  la  scurocaïne  n’a  en  effet 
modifié  de  manière  appréciable  ni  l’indice  de  dureté  des  muscles  en  état 
de  contraction  volontaire,  ni  l’amplitude  des  oscillations  électrique* 
concomitantes. 

Fait  remarquable,  la  valeur  absolue  de  l’indice  de  dureté  était  dans 
tous  ces  cas  du  même  ordre  degrandeur  que  celle  obtenue  chez  les  sujet® 
normaux  avant  l'infiltration  des  muscles.  En  d’autres  termes,  la  force 
musculaire  des  tabétiques  n’apparaît  pas  diminuée  par  rapport  à 
norme,  ce  qui  est  bien  établi  du  reste  depuis  longtemps.  Il  s’agit  là  d’uO 
intéressant  phénomène  de  compensation  du  même  ordre  que  par  exempt® 
la  récupération  progressive  du  tonus  musculaire  par  les  animaux  aya^t 
subi  la  section  des  rameaux  postérieurs  de  la  moelle. 

En  résumé,  nos  expériences  établissent  que  la  brusque  suppression  d® 
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la  sensibilité  musculaire  par  un  anesthésique  local  entraîne  chez  les  sujets 
normaux  une  diminution  correspondante  de  l’énergie  de  la  contraction 
Volontaire  que  le  sujet,  malgré  tous  ses  efforts,  n’arrive  pas  à  compenser. 
Nous  y  voyons  la  preuve  qu’à  l’état  normal  des  impulsions  réflexes,  qui 
ne  peuvent  être  dans  ce  cas  que  proprioceptives  et  partant  nécessaire¬ 
ment  déclenchées  par  l’activité  musculaire  volontaire  elle-même,  s’ajou¬ 
tent  à  l’influx  cortical  pour  le  soutenir  et  le  renforcer.  Il  s’agit  là  d’un 
intéressant  mécanisme  physiologique  certainement  fort  utile  à  l’orga¬ 
nisme,  car  il  permet  de  reporter  sur  la  moelle  une  partie  de  l’effort  ner¬ 
veux  que  nous  sommes  obligés  de  fournir  pour  maintenir  nos  muscles 
Volontairement  en  tension. 


Torticolis  spasmodique  ;  troubles  vestibulaires  unilatéraux.  Re¬ 
marques  cliniques  et  chirurgicales,  par  MM.  ,J.-A.  BAuuii  cl  Jean 
Guii.lau.me. 


L’importance  de  l’appareil  vestihulaire  dans  la  pathogénie  si  complexe 
torticolis  spasmodique  nous  a  paru  particulièrement  manifeste  dans 
Cas  dont  nous  allons  vous  rapporter  l’histoire  clinique. 


•1  s’agit  (i’une  j(mne  Mlle  do  '.Z;!  ans,  sans  anlocédents  iiatlialogiiiucs  spéciaux,  qui 
“près  une.  olalgio  légère,  ressentit  i)endanl  deux  ou  trois  jours  des  douleurs  à  la  mas- 
(•oïde  gauche  et  lors  des  mouvements  de  rotation  de  la  tète  vers  la  droite.  Des  vertiges 
J%ers  s’installèrent  alors,  et  au  cours  de  la  marclie  la  malade  éprouvait  une  légère 


latèro-i 


lulsi. 


lendant  <(u(!  la  tète  s’inclinait  légèrement  du  même  côté. 


attitude  de  la  tète  alla  s’accentuant  de  plus  en  jdus, etcinqmois  après  le  début 
<*6  l’a |■|■('(•  lion,  lors(pie  la  malade  vint  rUJus  consulter,  le  diagnostic  de  torticolis  à  carac- 
^®re  S|)asmodii[ue  s’impos'dl. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  les  e,ar;u'lères  de  ce  torticidis  dont  les  deux  éléments 
*-ani([ue  cl  clonique  répondaient  aux  descriptions  aujourd’hui  classiques.  En  eflet, 
le  seuil  iiermanent  de  (oudracture  légèn!  des  muscles  latéro-vcrtébraux  cl  cervico- 
Poslérieurs  profonds  se  déchmehait  lors  des  changements  de  jiosition  du  tronc,  de 
'a  maredie  ou  tl’un  effort  musculaire  quelcon(Iue,  une  cris(î  clonique  avec  contracture 
'lu  sterno-c,l.-m.  gaucho,  accompagnée  d’un  léger  mouvement  de  rotation  iule, me  du 
gauche.  Ce  mouvement  était  arrêté  par  une  pression  antagoniste  assez  forte  sur 
'a  branche  montante  du  maxillaire  inférieur  droit. 

Avant  de  donn(!r  les  résultats  de  l’examen neurologiriue  de  cette  malade  et  de  mettre 
“U  exergue  l’importance  de  l’élérrnuil  vestihulaire, luit  même  de  cette  communication, 
nous  signalerons  l’émotivité  et  l’intensité  des  réactions  vaso-motric,es  de  celte  malade 
Lfs  des  divers  examens. 

La  musc.ulalure  était  intacte,  la  molivité  vidontaire  n’était  |)as  troublée  ;  cependant 
orsque  la  malade  était  idacée  dans  le  décubitus  dorsal,  on  décelait  l’existence  d’une 
fès  légère  hyiiertonie  de  la  musculature,  du  laité  gauche  ]iar  rapport  à  celle  du  côté 
La  i)assiviLé  d(^  (piehlui'S  articulations  était  un  iicu  diminuée  à  gauche,  et  la 
nettetô  plus  grande  des  réflexes  de  posture  du  même  côté  jjar  rapi>ort  à  ceux  du  côté 
nous  permellail  de  sus]iccter  l’intervention  d’un  élément  extrapyramidal. 

Nous  ajouterons  ([u’aucune  variation  du  tonus  des  divers  segments  n’était  décelable 
'h’s  du  déclanchement  des  réflexes  labyrinthiiiues  et  jirofonds  du  cou. 

La  réflectivité  tendineuses  et  ostéo-ieériostée  n’était  fias  troublée  ;  seuls  quelques 
'’éflexes  tels  (pie  le  si  ylo-radial  et  le  rolulien  gauches  étaient  un  peu  plus  vifs  (jue  ceux 
côté  opposé.  I.e  r('‘gime  des  réflexes  cutanés  n’était  pas  modilié  et  les  réflexes  cuta- 
plantaires  se  faisaient  en  flexion  franche  des  deux  côtés. 
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Enfin,  pour  être  complet,  nous  signalerons  l’intégrité  des  sensibilités  superficielle 
et  profonde  aux  divers  modes  d’exploration. 

Parmi  les  nerfs  crâniens, seule  la  VHP  paire  semble  atteinte,  et  dans  ses  éléments 
vestibulaires  seulement,  puisque  les  épreuves  d’exploration  cochléaire  à  droite  et  à 
gaucho  sont  normales.  Par  ailleurs,  aucune  lésion  de  l’appareil  cérébelleux  n’était  déce¬ 
lable.  Les  résultats  d’exploration  clinique  et  instrumentale  des  appareils  vestibulaires 
sont  les  suivants  ; 

1”  Examen  clinique  ; 

Epreuve  de  fil  à  plomb  :  légère  latéro-déviation  gauche.  Epreuve  des  bras  tendus: 
déviation  nette  à  gauche  surtout  du  bras  gauche.  Epreuve  de  Romberg  :  «  Romberg 
vestibulaire  j>  typiefue  vers  la  gauche.  Nystagmus  :  léger  dans  le  regard  direct  battant 
vers  la  droite,  dense  dans  le  regard  latéral  droit,  très  léger  dansle  regard  latéral  gauche. 

2°  Examen  instrumental  ; 

a)  Epreuve  calorique  :  eau  à  27”. 

Irrigation  de  l’oreille  gauche  :  h  40  cmc.  un  nystagmus  droit  vil  apparaît,  aug' 
mentant  rapidement  jusqu’à  150  cc.;  il  devient  nettement  giratoire  en  position  la* 
téro-cline  et  s’inverse  faiblement  en  position  antéro-cline.  Les  réactions  segmentaires 
des  bras  et  le  Romberg  se  font  vers  la  gauche. 

Irrigation  de  l’oreille  droite  :  à  100  cmc.  la  neutralisation  du  nystagmus  spontané 
est  obtenue  et  à  150  cmc.  un  nystagmus  gauche  apparaît  ;  ce  nystagmus  est  faible» 
horizontal  et  augmente  peu  si  l’on  prolonge  l’irrigation.  11  devient  giratoire  en  position 
la  téro-cline  et  s’inverse  très  nettement  en  position  antéro-cline.  La  déviation  des  bras 
et  le  R.  se  font  légèrement  vers  la  droite  ; 

h)  Epreuve  rotatoire  : 

Lors  de  la  rotation  vers  la  droite,  le  (nystagmus  post-rotatoire  persiste  10”.  Lors 
de  la  rotation  vers  la  gauche,  le  n.  très  intense  persiste  40”. 

c)  Epreuve  voltaïque  ;  le  pôle  positif  étantà  droite,  à  4  mma,  un  n.  faible  sans  incli¬ 
naison  de  la  tête  apparaît.  Le  pôle  positif  étant  à  gauche,  un  n.  intense  battant  vers 
la  droite  apparaît  ainsi  qu’une  réaction  d’inclinaison  de  la  tête  vers  la  droite  pour 


En  résumé,  nous  étions  en  présence  d’un  syndrome  d’irritation  vestibü- 
laire  gauche  global,  qu’on  parvenait  parfaitement  à  neutraliser  par  l’exci¬ 
tation  de  l’appareil  antagoniste  dont  le  fonctionnement  ne  semblait  pas 
perturbé.  —  D’autre  part  l’examen  radiographique  de  la  colonne  verté¬ 
brale  de  cette  malade  révélait  l’existence  d'une  arf/in'/el  intéressant  eo 
particulier  les  segments  cervicaux  supérieurs.  Cette  malade  présentait 
donc  des  signes  d’atteinte  de  l’appareil  vestibulaire,  des  lésions  verté¬ 
brales  cervicales  et  un  terrain  «  sympathique  »,  trois  éléments  que  l’un  de 
nous  a  considérés  comme  nécessaires  à  la  production  du  torticolis  spas¬ 
modique.  Il  nous  a  paru  intéressant  d’apporter  cette  observation  qu* 
s’ajoute  aux  documents  présentés  par  l’un  de  nous  dans  son  Rapport. 
Enfin  au  point  de  vue  thérapeutique  nous  ajouterons  qu’après  essai  d’uD 
traitement  médical  et  orthopédique  nous  avons  tenté  de  réaliser  l’inter¬ 
vention  préconisée  dans  ces  cas  par  Cuskung  et  consistant  en  la  sec¬ 
tion  des  branches  postérieures  des  trois  premiers  nerfs  cervicaux  et  de 
la  branche  externe  du  spinal. 

Après  hémi-laminectomie  gauche  et  réalisation  d’un  volet  occipital» 
l’intervention  semblait  s’effectuer  dans  des  conditions  favorables,  lors- 
qu’un  coup  de  gouge  malheureux  ouvrit  le  trou  condylien  postérieur  et 

lésa  la  veine  anormalement  développée  qui  y  passait.  Une  embolie  gazeuse 
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Se  produisit,  et  malgré  tous  les  moyens  mis  en  œuvre,  la  malade 
succomba.  Nous  avons  tenu  à  faire  connaître  ce  cas  si  intéressant  au 
point  de  vue  clinique  et  si  malheureux  au  point  de  vue  chirurgical,  pour 
mettre  en  garde  contre  l’accident  qui  a  coûté  la  vie  à  la  malade,  ceux  qui, 
3vec  raison,  croyons-nous  toujours,  recourraient  au  traitement  chirurgical 
de  certains  cas  de  T.  S.  —  Naturellement  il  est  indiqué  de  ne  se  décider 
à  la  thérapeutique  chirurgicale  que  dans  les  cas  de  T.  S.  où  le  traitement 
médical  a  échoué,  et  de  se  borner  à  une  intervention  portant  exclusivement 
>ür  le  rachis,  car  les  racines  cervicales  du  spinal,  comme  nous  avons  pu 
le  vérifier,  sont  parfaitement  accessibles  par  cette  ouverture  réduite.  — 
hémilaminectomie,  non  complétée  par  l’abrasion  du  rebord  occipital,  donne 
“n  jour  suffisant  et  met  à  l'abri  du  danger  que  nous  avons  cru  de  notre  de¬ 
voir  de  signaler. 

Hémiplégie  gaache  progressive  après  traumatisme  léger  ; 
crises  de  torsion  des  membres  droits.  Tumeur  latente  méta¬ 
statique  volumineuse  du  centre  ovale  droit,  par  MM.  Barp:é, 
Guillaume  cl  Sukirana. 

Un  homme  âgé  de  26  ans,  journalier,  sans  antécédents  pathologiques,  fit  le  27  sep- 
^6inbre  1929  une  chute  de  bicyclette.  Seule  l’épaule  gauche  fut  très  légèrement  trau¬ 
matisée. 

Aucun  trouble  neurologique  n’apparut  immédiatement  après  cette  légère  chute 
le  lendemain  cet  homme  se  rendit  à  bicyclette  à  son  travail.  Mais  au  ‘  moment  de 
Soulever  la  première  pelletée  de  terre,  il  éprouva  une  douleur  forte  dans  le  bras  gauche 
la  main  resta  crispée  sur  le  manche  de  la  pelle.  La  force  musculaire  était  diminuée, 
motilité  des  doigts  troublée.  Peu  à  peu'la  parésie  du  bras  gauche  alla  s’accentuant, 
*t  4  ou  5  jours  après  cet  accident  il  remarqua  qu’il  avaitpeine  à  détacher  le  pied  gauche 
<lu  sol. 

Lors  de  son  admission  dans  le  service,  8  jours  après  le  début  de  ces  accidents,  on  note 
'’éxistence  d’une  hémiparésie  gauche  à  prédominance  brachiale.  Le  bras  pend,  inerte, 
d’avant-bras  est  en  supination,  les  reliefs  musculaires  sont  estompés  et  la  force  seg¬ 
mentaire  considérablement  diminuée,  en  particulier  pour  la  flexion  et  l’extension  des 
‘doigts.  Au  membre  inférieur  la  parésie  est  plus  légère,  mais  nette.  Les  réflexes  périostés 
of  tendineux  ne  sont  ni  augmentés  ni  diminués  de  ce  côté.  Les  réflexes  cutanés  abdo^ 
minaux  supérieur,  moyen,  inférieur,  sont  plus  faibles.  Le  réflexe  cutané  plantaire 
fait  en  flexion  gauche  franche  à  gauche  comme  à  droite,  mais  la  manœuvre  de  la 
jambe  est  positive  à  gauche.  Les  manœuvres  de  Mingazzini  et  du  psoas  sont  égale- 
‘"'ant  positives  de  ce  côté. 

Il  existe  donc  un  syndrome  pyramidal  gauche  non  irritatif  et  par  contre  nettement 
déficitaire.  On  note  enfin  du  côté  parésié  une  hypothermie  nette  et  un  réflexe  pilo- 
moteur  particulièrement  vif. 

Aucune  alteinte  des  nerfs  crâniens  n’est  décelable,  et  l’examen  minutieux  de  la  face 
dait  dès  ce  moment,  ne  permet  d’y  constater  aucune  parésie.  A  cette  phase  de  l’évo- 
dution  des  accidents  nous  pensons  qu’il  s’agit  d’une  hémijdégie  par  lésion  cervicale  en 
^apport  avec  le  traumatisme,  et  comme  les  radiographies  de  la  colonne  cervicale  ne 
ijlontrent  aucune  altération,  nous  imaginons  qu’une  petite  lésion  hémorragique  a  été 
'intermédiaire  entre  le  choc  et  la  paralysie. 

La  ponction  lombaire  donne  les  résultats  suivants  :  en  position  assise,  la  pression 
de  30  cm.  h  l’appareil  de  Claude.  La  manœuvre  de  Queckenstedt  est  positive,  la 
pression  monte  â  40  ;  après  prélèvement  de  5  cc.  de  liquide  eau  de  roche,  la  pression 
terminale  tombe  très  rapidement  ù  3  cm. 
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produire,  il  no  pouvait  donner  aucun  détail.  Il  accusait  une  céphalée  ]iarticulièreinent 
violente  dans  la  région  frontale  droite.  Les  troubles  moteurs  n’étaient  ])as  modiliés, 
seul  le  regard  vers  la  droite  était  limité,  ce  qui  contrastait  avec  la  fixation  des  globes 
en  position  extrême  droite  pendant  la  crise. 

Deux  heures  après  cette  preirdère  crise,  le  malade  perd  de  nouveau  connaissance 
et  la  crise  hypertoniiiue  réapi)araîl  avec  les  mêmes  caractères,  mais  avec  une  intensité 
plus  grande.  Ces  manifestations  hypertoniques  à  maximum  du  côté  droit,  rajipellent 
par  certains  cotés  le  spasme  de  torsion.  Au  cours  de  cette  crise  les  réflexes  cutanés 
plantaires  se  font  en  extension  franclic  des  deux  côtés. 

Lors  de  la  percussion  du  tendon  rotulien  gauelie  se  manifestentdes  clonies  du  qua- 
dricejis  gauclie  gagnant  bientôt  les  autres  segments  du  membre  ;  et  leur  arrêt  manpie 
la  lin  de  la  crise.  Le  malade  sort  rapidement  de  sa  stupeur  et  demande  à  boire. 

Après  un  intervalle  libre  d’une  heure  environ,  les  crises  deviennent  subintrantes 
ot  la  mort  a  lieu  (piclques  heures  plus  tard. 

L’ensemble  des  troubles  nerveux  et  les  caractères  de  ces  erises  qui  ne 
rappellent  en  rien  le  type  convulsil’  banal,  nous  permirent  de  soupçonner 
1  existence  d’un  processus  siégeant  dans  l’hémisphère  droit,  intéressant 
directement  ou  par  compression  de  voisinage  la  capsule  interne  et  les 
hoyaux  gris  centraux. 

Avant  l’apparition  de  la  première  crise,  l’atteinte  faciale  gauche  de  type 
central  nous  avait  fait  abandonner  la  première  hypothèse  d’un  processus 
'’asculaire  cervical  post-traumali([ue,  d’autre  part  le  caractèire  si  nette- 
hient  déficitaire  et  à  tendance  progressive  des  troubles  pyramidaux,  joint 
hux  résultats  de  la  ponction  lombaire  (existence  du  coefficient  d’Ayala, 
hyperalbuminosc  du  L.  C.-R.)  nous  permirent  de  suspecter  l’existence 
d’une  néo-foriTiation  ancienne,  évoluant  à  bas  bruit  et  probablement 
hiollc  et  infiltrante  (absence  de  stase,  pas  de  signe  d’hypertension  intra¬ 
crânienne)  et  localisée  au  pied  de  la  couronne  rayonnante. 

L’autopsie  a  vérifiée  nos  suppositions  en  montrant  une  volumineuse 
fumeur  du  centre  ovale  droit.  (V.  fig.  5.) 

Il  nous  a  paru  utile  de  faire  connaître  cette  observation  peu  banale  ; 
uoiis  nous  prometlons  d’exposer  longuement  les  suggestions  qu’elle  nous 
paraît  comporter. 


Arachnoïdite  de  la  queue  de  cheval  diagnostiquée.  Interven¬ 
tion.  Guérison,  par  M.M.  .J.-A.  BARRi'i  cL  Je.'u  Guillau.mk.  (/îésumé.) 

Chez  un  bomme  de  45  ans,  s’est  installé  lentement  un  syndrome  de  la 
‘lUeue  de  cheval  avec  légers  troubles  moteurs,  une  hypoesthésie  nette, 
des  douleurs  à  caractères  radiculaires  et  une  abolition  de  quelques  réflexes 
inférieurs. 

L’ensemble  symptomatique,  les  résultats  de  l’exploration  lombaire  et 
i’épreuve  du  lipiodol  permirent  de  suspecter  l’existence  d’une  arachnoï¬ 
dite  kystique. 

L’intervention  confirma  entièrement  ce  diagnostic  et  amena  la  guéri¬ 
son  presque  complète  du  malade. 

(L’observation  complète  figurera  dans  la  thèse  de  M.  O.  Metzger.) 
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Etude  clinique  de  deux  cas  d’Hérédo-ataxie  cérébelleuse.  Absence 
totale  de  symptômes  vestibulaires,  par  MM.  J.-A.  Bax^ré  et  Jean 
Guillaume. 

Le  but  (le  cette  communication  n’est  pas  d’apporter  quelque  élément 
nouveau  à  la  sémiologie  des  affections  cérébelleuses  familiales  ou  à  leur 
classification  puisque  le  contrôle  anatomique  nous  fait  défaut  dans  les 
cas  que  nous  rapportons,  mais  de  les  situer  dans  la  nosographie  et  d'in¬ 
sister  sur  l’indépendance,  aumoins  relative  ettrop  peu  admise  encore,  des 
appareils  vestibulaire  et  cérébelleux. 

L’affection  cérébelleuse  dont  nous  allons  vous  sifmaler  les  principaux  éléments 
sémiologi(|ues  a  frappé  deux  enfants  d’une  même  famille,  l’un  à  l’ûge  de  13an.s,  l’autre 
à  l’âge  de  15  ans.  Ces  deux  malades  âgés  aujourd’hui  respectivement  de  24  et  de  25  ans 
n’ont  ni  frère  ni  sœur  et  leurs  parents  morts  l’un  cardiaque,  l’autre  tuberculeux, 
n’ont  jamais  présenté  de  signe  d’atteinte  du  système  nerveux.  Ces  enfants  nous  ont 
fourni  les  renseignements  suivants  sur  l’évolution  de  l’affection  qui  les  rend  aujourd’hui 
presque  grabataires. 

Les  deux  cas  étant  sensiblement  superposables  nous  prendrons  celui  du  frère  comme 
type  de  description. 

A  l’âge  de  1.3  ans,  cet  entant  qui  suivait  normalement  la  classe,  a  été  frappé  parl’in* 
correction  progressive  de  son  écriture  ;  peu  à  peu,  en  jouant,  une  certaine  incertitude 
des  membres  inférieurs  était  la  cause  de  nombreuses  chutes  ;  la  maladresse  des  mains 
alla  en  s’accentuant  et  l’écriture  devint  impossible.  La  parole  devint  pénible,  explo¬ 
sive  et  nasonnée.  Les  troubles  au  niveau  des  membres  intérieurs  devinrent! bientôt 
si  intenses  qu’ils  rendirent  la  marche,  voire  même  la  station  debout,  impossibles  sans 
appui. 

.Actuellement,  le  tableau  clinique  est  dominé  par  deux  séries  de  symptômes,  les  uns 
appartenant  au  groupe  cérébelleux  pur,  les  autres  dépendant  de  modifications  pro¬ 
fondes  du  tonus  musculaire. 

Syndrome  cérébelleux  :  En  décubitus  dorsal  on  obtient  une  résolution  musculaire 
complète  et  l’hypotonie  est  manifeste  dans  tous  les  groupes  musculaires.  La  passivité 
est  augmentée  au  niveau  de  toutes  les  articulations.  Le  faciès  est  immobile,  et  le  cli¬ 
gnement  palpébral  assez  rare  .Lorsqu’on  demande  au  malade  de  s’asseoir,  une  hyper¬ 
tonie  apparaît  dans  tous  les  membres,  les  bras  sont  agités  de  mouvements  désordon¬ 
nés,  dysmétriques,  et  le  but  n’est  pas  atteint.  La  station  debout  est  impossible  sans 
appui,  les  membres  inférieurs  se  raidissent,  projetés  dans  tous  les  sens,  et  l’équilibre 
malgré  l’écartement  considérable  des  pieds  n’est  pas  obtenu.  L’occlusion  des  yeuX 
n’accentue  pas  le  trouble. 

La  marche  est  naturellement  impossible  ;  mais  si  l’on  soutient  le  malade,  les  mou¬ 
vements  de  marche  sont  ébauchés  :  la  cuisse  est  violemment  soulevée,  la  jambe  pro¬ 
jetée  en  avant  et  latéralement.  Tous  les  mouvements  élémentaires  sont  possibles; 
mais  la  coordination  n’existe  plus,  et  la  dysmétrie  est  considérable. 

Aux  membres  supérieurs,  au  repos,  le  tremblement  n’existe  pas,  mais  il  apparaît 
au  moindre  effort.  Lors  des  épreuves  de  préhension  ou  de  l’index  au  nez  la  dysmétrie 
est  considérable  ;  dans  certains  mouvements  cependant  Tasynergie  est  masquée  pat 
Thypertonie. 

La  parole  est  lente,  scandée,  explosive,  nasonnée,  presque  incompréhensible. 

Troubles  du  tonus  musculaire  :  Nous  avons  signalé  précédemment  l’hypotonie  de 
repos  et  Thypertonie  d’action  considérable  intéressant  non  seulement  les  muscles 
préposés  aux  mouvements  commandés,  mais  le  système  musculaire  dans  son  ensemble. 
I)  Les  réflexes  tendineux  et  ostéopériostés  ne  sont  pas  modifiés,  sauf  peut-être  du  côté 
gauche  où  le  seuil  de  réflectivité  semble  plus  bas  qu’à  droite.  Le  régime  des  réflexes 
cutanés  est  peu  troublé,  les  réflexes  abdominaux  du  côté  gauche  sont  un  peu  moins  vifs 
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que  ceux  du  doté  droit,  et  le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  parfois  en  extension  à 
gauche  alors  qu’à  droite  il  se  fait  en  flexion  franche.  La  manœuvre  de  la  jambe  est 
légèrement  positive  du  côté  gauche.  Aucun  clonus  n’est  décelable.  La  réflectivité  dite 
de  «  posture  élémentaire  »  semble  un  peu  diminuée  du  côté  gauche,  ce  qui  correspond 
à  l’atteinte  légère  des  voies  pyramidales  du  môme  côté.  Sur  tous  les  téguments  la  sensi¬ 
bilité  est  normale.  \  la  face,  aucune  paralysie  n’est  décelable;  en  outre,  la  motilité 
élémentaire  des  lèvres,  du  voile  et  du  larynx,  de  même  que  celle  de  la  langue  n’est 
pas  modifiée,  mais  l’asynergie  de  ces  divers  organes,  la  coordination  de  leurs  fonctions 
élémentaires  est  troublée,  ce  qui  donne  à  la  parole  les  caractères  spéciaux  que  nous 
avons  signalés  et  ce  qui  explique  les  troubles  de  la  déglutition  présentés  par  ce  malade. 

Les  divers  réflexes  bulbaires  et  les  réactions  oculo-palpébrales,  cochléo-palpébrales 
et  cornéennes  sont  normales;  seul  l’examen  oculaire  retiendra  quelque  peu  notre  atten¬ 
tion;  en  effet,  si  l’examen  ophtalmologique  ne  révèle  l’existence  d’aucune  lésion  neuro- 
rétinienne,  par  contre  la  motilité  oculaire  est  troublée  :  il  existe  en  effet  de  légers 
troubles  de  la  convergence  sans  limitation  des  mouvements  associés  d’élévation  des 
yeux.  En  outre,  lors  de  la  fixation,  les  globes  sont  animés  de  secousses  d’assez  grande 
amplitude  sans  aucun  caractère  nystagmique,  secousses  rappelant  les  oscillations  du 
doigt  du  cérébelleux  qui  cherche  le  nez  avant  de  s’y  poser. 

■Nous  allons  nous  arrêter  plus  longuement  à  l’étude  de  l’appareil  vestibulaire  dont 
t’cxploration  clinique  et  instrumentale  ne  révélera  l’existence  d’aucune  atteinte.  En 
affet  ;  il  n’existe  pas  de  nystagmus  vestibulaire,  pas  de  Romberg  vrai  ;  l’épreuve  des 
bras  tendus  est  sans  signification,  vu  l’instabilité  des  membres.  Au  cours  de  l’épreuve 
calorique  effectuée  avec  de  l’eau  à  27“  les  seuils  réactionnels  sont  atteints  à  droite 
avec  50  cmc.  et  à  gauche  avec  GO  cmc.  Les  modifications  nystagmiques  obtenues  dans 
*as  jirincipales  positions  de  Brunings  sont  normales.  Les  déviations  segmentaires, 
‘■bauchées,  ne  peuvent  être  analysées  correctement.  Au  cours  de  l’épreuve  rotatoire 
'a  durée  du  nystagmus  post-rotatoire  est  de  .30”  environ  lors  de  la  rotation  dans  l’un 
au  l’autre  sens  ;  enfin  les  seuils  des  réactions  galvaniques  sont  atteints  avec  1  mma. 
du  côté  droit  et  1,5  mma.  du  côté  gauche. 

Pour  compléter  cette  étude  clinique  générale  nous  ajouterons  qu’il  n’existe  aucun 
L'ouble  viscéral,  mais  que  par  contre  ces  sujets  jjrésentent  une  débilité  affective  et  une 
arriération  mentale  notoire.  La  radiographie  du  crâne  ne  montre  aucune  modifica- 
Lon  osseuse  et  la  P.  L.  élimine  l’existence  de  tout  processus  infectieux  méningo-encé- 
Phalitique. 

En  résumé,  nous  sommes  en  présence  d’un  syndrome  cérébelleux 
familial  ayant  débuté  à  la  puberté  et  se  constituant  progressivement  en 
quelques  années.  Les  deux  éléments  principaux  du  syndrome  cérébelleux 
a®  retrouvent  dans  ces  cas,  à  savoir  :  l’asynergie  des  mouvements  et 
d’hypotonie.  Mais  à  ce  syndrome  cérébelleux  pur  s’est  superposée  une 
hypertonie  d’action  d’autant  plus  intense  que  l’énergie  motrice  est  plus 
forte  et  exige  une  plus  grande  participation  psychique.  Il  nous  semble 
dogique  de  classer  cette  observation  dans  le  groupe  des  hérédo-ataxies 
cérébelleuses  familiales. 

Le  point  sur  lequel  nous  voulons  insister  particulièrement  est  l’absence 
totale  de  symptômes  permettant  d’accuser  une  altération  des  voies  vesti- 
hulaires.  Cette  indépendance  des  éléments  cérébelleux  et  vestibulaires 
O  est  guère  discutée  dans  les  classiques  où  on  parle  volontiers  de  syndro- 
Oies  labyrintho-cérébelleux,  et  ceux  mêmes  qui  pensent  à  les  dissocier  ne 
coconnaissent  pas  toujours  pour  chacun  d’eux  les  signes  qui  nous  parais¬ 
sent  cependant  leur  être  propres.  Nos  cas  sont,  à  nos  yeux,  purement 
cérébelleux  et  non  vestibulaires.  Cette  dissociation  est  particulièrement 
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nette  aux  yeux  où  l’on  note  des  troubles  cérébelleux  alors  qu’il  n’y  a  aucun 
nystaginus,  spontané  ou  décelé  parles  mouvements  de  latéralité  des  yeux 
et  que  les  mêmes  yeux  se  comportent  normalement  lors  des  réactions  ins¬ 
trumentales.  L’appareil  vestibulaire,  au  moins  dans  la  partie  vcstibulo- 
oculaire,  nous  paraît  tout  à  fait  intact. 

Il  est  en  outre  intéressant  de  noter  ([ue  chez  ces  malades  il  n’existe 
aucune  rétro  ou  antépulsion,  aucune  attitude  particulière  traduisant  une 
altération  vermienne.  Un  rapprochement  s’impose  entre  l’absence  de  ces 
troubles  et  l’intégrité  anatomi([ue  et  fonctionnelle  de  l’appareil  vestibu- 
lairc  et  particulièrement  de  ses  centres  vermiens  probables.  Il  est  donc 
vraisemblable  (ju’ici  les  lésions  intéressent  surtout  les  hémisphères  céré¬ 
belleux.  Tout  ce  que  nous  observons  depuis  des  années  déjà  nous  porte  à 
soutenir  qu’il  sera  indiqué  à  l’avenir  de  séparer  nettement  les  éléments 
symptomati(|ues  d’ordre  purement  vestibulaire  des  symptômes  spécifique¬ 
ment  cérébelleux. 

Grises  parétiques  flasques  avec  syndrome  pyramidal  mixte 

léger  chez  un  traumatisé  du  crâne,  par  .MM.flAUKf  cl  Woiungeii. 

Nous  avons  tenu  à  attirer  l’attention  sur  un  type  clinicpie  de  crise  ner¬ 
veuse  très  rare,  caractérisée  par  une  llaccidité  unilatérale  et  complète  des 
membres,  et  nous  entendrons  par  là  non  seulement  l’hypotonie  des  mus¬ 
cles,  mais  l’abolition  des  réflexes.  Cet  état  très  spécial  doit  correspondre 
à  une  cause  j)rofonde  également  peu  habituelle  que  les  elforts  tentés  jus- 
(|u’à  présent  n’ont  pas  réussi  à  élucider  encore.  Après  avoir  décrit  les 
phénomènes,  nous  [jrésenterons  ([ueh[ues  comparaisons  qui  nous  semblent 
s’imposer,  et  qui  permettront  peut-être  de  faire  un  pas  vers  la  compréhen¬ 
sion  des  troubles  en  ([uestion. 

Voici  comment  le  malade  nous  décrit  sa  crise  ;  «  Brusquement  tout  mon 
côté  droit  se  paralyse,  ma  jambe  droite  se  dérobe  sous  moi  comme  si 
elle  n’existait  plus,  et  si,  à  ce  moment,  j’ai  la  malchance  de  me  trouver  au 
milieu  d’une  chambre,  je  tombe  par  terre.  Aussi  ai-je  pris  l’habitude  de 
suivre  les  murs,  car  sentant  venir  ma  crise  une  fraction  de  seconde  avant 
son  déclenchement,  il  me  reste  le  temps  de  m’y  appuyer,  de  m’étayer  for¬ 
tement  sur  ma  jambe  gauche  qui,  elle,  ne  lléchit  pas.  Cette  précaution  me 
permet  d’attendre  la  fin  des  événements  sans  grand  mal.  Pendant  la  crise 
je  ne  perds  pas  complètement  connaissance  et  je  me  rends  compte  de  ce 
qui  m’arrive;  j'entends  quand  on  me  parle  mais  je  ne  comprends  que  diffi' 
cilement  ce  qui  se  dit  ;  je  ne  peux  pas  répondre,  la  paralysie  de  la  langue 
m’en  empêche,  mes  yeux  restent  absolument  fixes  et  je  ne  vois  ([u’un  point 
de.  l’espace,  tout  cela  dure  (|uelques  instants,  puis  très  vite  la  mobilité  de 
mes  membres  me  revient  et  je  suis  envahi  alors  d’une  grande  fatigue  qui 
nécessite  au  moins  un  repos  de  2  heures  pour  disparaître,  » 

Nous  avons  eu  l’occasion  à  plusieurs  reprises  d’ohserver  ces  accidents: 
le  bras  et  la  jambe  droites  sont  en  effet  complètement  fiasques,  tombent 
comme  une  pièce  de  plomb  quand  on  les  soulève,  ét  n’ont  aucun  réflexe, 


alors  que  le  côté  gauche  conserve  sa  tonicité  statique  et  sa  réflectivité.  La 
face  est  pâle,  légèrement  contractée  à  droite  avec  déviation  de  la  com¬ 
missure  buccale  de  ce  côté;  de  la  salive  s’écoule  de  la  bouche.  Pas  de 
perte  d’urine  et  rarement  morsure  de  la  langue. 

C’est  ainsi  que  les  choses  se  passent  la  plupart  du  temps.  Mais  il  y  a  des 
variantes  :  parfois  il  y  a  contracture  tonique  en  flexion  du  bras  droit  et 
serrement  du  poing.  La  sensibilité  est  abolie  :  le  malade  s’est  déjà  fait  des 
brûlures  importantes  en  comprimant  .sa  cigarette  dans  sa  main  sans  la 
sentir.  Parfois  aussi  il  ressent  une  forte  constriction  laryngée  qui  lui 
donne  la  sensation  d’étouffer,  et  ce  n’est  qu’à  ce  moment  que  survient  une 
perte  de  connaissance  totale  ;  il  s’affaisse  le  long  du  mur  qui  lui  servait  de 
soutien  et  souvent  se  mord  la  langue.  Mais  ces  grands  accès  sont  relative¬ 
ment  rares  par  rapport  aux  simples  crises  flasques  avec  conservation  de 
la  conscience  qui  surviennent  à  raison  de  2  par  jour  en  moyenne.  Aucune 
de  ces  crises  n  a  pris  le  caractère  clonique.  Elles  se  distinguent  donc 
Nettement  de  la  crise  jacksonienne  classicpie. 

Nous  allons  voir  que  depuis  leur  apparition  ces  crises  ont  gardé  le  même 
caractère,  quoi((u’elles  fussent  assez  frustes  au  début.  Le  malade  a  29  ans, 
il  est  manœuvre.  Les  antécédents  neurologiques  ne  présentent  rien  de 
particulier  :  il  n’y  a  eu  ni  grippe,  ni  encéplialite,  sa  réaction  de  Bordet-Was- 
sermann  a  été  négative,  il  n’a  pas  de  signe  de  syphilis  et  les  membres  de 
aa  famille  sont  tous  bien  portants.  En  1919  cependant  il  a  subi  un  impor¬ 
tant  traumatisme  de  la  face  par  éclat  d’obus  qui  lui  arracha  l’œil  droit  et 
traversa  la  racine  du  nez.  Cet  accident  n’a  eu  aucune  complication  immé¬ 
diate,  et  ce  n’est  qu’en  1927  que  le  malade  vit  débuter  son  affection 
actuelle  par  de  petits  spasmes  faciaux  toniques  qui  lui  tiraient  la  commis¬ 
sure  buccale  vers  la  droite.  Puis  peu  à  peu  ces  crises  s’accompagnèrent  de 
paralysie  de  la  langue  ;  un  beau  jour  son  bras  droit  tout  entier  fut  atteint, 
enfin  la  jambe  droite,  et  au  stade  dernier  de  leur  évolution  ces  crises 
entraînent  parfois  une  perte  de  connaissance  complète. 

C’est  à  ce  stade  que  le  malade  est  admis  à  la  Clini([ue  Neurologique. 
Nous  constatons  chez  lui  un  syndrome  pyramidal  déficitaire  à  droite,  c’est- 
à-dire  du  côté  où  il  y  a  atonie  au  moment  des  crises.  Toutes  les  manœu- 
vres  de  force  y  sont  un  peu  déficitaires.  L’irritation  est  à  peine  plus  impor¬ 
tante  que  le  déficit  :  les  réflexes  sont  très  minimes,  plus  vifs  qu’à  gauche, 
^extension  du  gros  orteil  est  douteuse.  La  motilité  est  partout  bien 
conservée.  Il  n’y  a  pas  de  tremblement  ni  aucun  phénomène  extrapyra- 
‘^idal.  La  sensibilité  est  normale  à  tous  points  de  vue.  Le  cervelet  et  le 
labyrinthe  sont  indemnes  aux  points  de  vue  clinique  et  instrumental.  Les 
Cerfs  crâniens  ne  sont  pas  altérés,  le  fond  d’œil  est  normal;  il  n’y  a  qu’une 
légère  parésie  faciale  droite.  La  ponction  lombaire  montre  une  formule 
tout  à  fait  normale.  Cet  homme  nous  paraît  donc  atteint  d’un  léger  déficit 
pyramidal  du  côté  droit,  qui  intéresse  la  face. 

Dès  l’abord  on  est  en  droit  de  discuter  l’origine  corticale  de  ces  crises. 
Elles  n’ont  eu,  à  aucun  moment,  le  caractère  clonique  des  crises  jaksonien- 
ces  ou  du  mal  comitial.  Il  est  vrai  qu’elles  n’étaient  pas  toujours  fias- 
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ques  mais  quelquefois  toniques  puisque  le  malade  contractait  son  membre 
supérieur  et  le  gardait  fléchi  contre  la  poitrine  jusqu’à  la  fin  de  la  crise. 

Abstraction  faite  de  ces  épisodes  toniques,  nous  aurions  eu  tendance 
à  leur  attribuer  une  origine  sous-corticale  car  on  a  l’habitude  de  rattacher 
à  une  cause  sous-corticale  ou  striée  certaines  crises  flasques  telles  que 
l’épilepsie  statique  ou  la  cataplexie.  Cependant  celles  de  notre  malade 
s’en  distinguent  nettement  par  leur  unilatéralité  ;  dans  l’épilepsie  stati¬ 
que  ou  la  cataplexie,  il  y  a  atteinte  générale  du  tonus  statique. 

Nous  dirons  donc  qu’il  s’agit  probablement  d’une  épilepsie  sous-corti¬ 
cale,  mais  très  spéciale  et  très  rare  puisqu’elle  n’intéresse  qu’une  moitié 
du  corps,  et  nous  proposerions  volontiers  pour  elle  le  nom  de  cataplexie 
unilatérale. 
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Séance  du  6  décembre  1929. 


Présidence  de  M.  BREüIVlAN 


Un  cas  de  gliome  diffus  de  la  protubérance  et  du  bulbe  chez  un 
enfant,  par  J.  Mackiewicz. 

T.  Gies...,  7  ans,  présente  depuis  mai  1929  des  vertiges  et  des  vomisse¬ 
ments.  Démarche  titubante.  Depuis  2  mois  l’œil  droit  voit  plus  mal.  Il  y 
a  1  mois,  série  de  rayons  X  sur  le  crâne,  après  quoilejmalade  a  commencé 
à  mal  voir  de  l’œil  gauche  également.  __ 

Eiai  actuel.  —  Crâne  très  grand.  Légère  raideur  de  la  nuque  ;  pupilles 
hormales  ;  vue  :  le  malade  compte  les  doigts  de  près  ;  œdème  papillaire 
bilatéral.  Parésie  du  facial  droit  à  type  périphérique.  Langue  déviée 
Vers  le  côté  droit.  Asynergie  des  4  membres.  Lorsque  le  malade  marche, 
s’assied,  il  tombe  en  arrière.  Il  est  apathique,  endormi,  urine  sous  lui.  Le 
111  septembre,  trépanation  décompressive  postérieure  avec  anesthésie 
locale.  Mort  10  heures  après. 

Autopsie  (le  16).  —  Une  coupe  transversale  de  la  protubérance  montre 
son  augmentation  de  volume  ;  les  fibres  arciformes  et  les  pyramides  sont 
Parfaitement  visibles.  La  coupe  à  la  limite  entre  protubérance  et  bulbe 
ost  d’une  couleur  uniforme  blanc  grisâtre,  à  caractère  graisseux,  où  l’on 
distingue  à  peiiie  l’olive.  Nombreuses  hémorragies  punctiformes,  surtout 
dans  la  moitié  droite  de  la  coupe,  pyramides  et  corps  restiforme  droit.  Le 
toitdu  4e  ventricule  est  déformé;  cervelet  gros, et  sur  l’hémisphèregauche, 
ô  sa  partie  inférieure,  on  voit  des  taches  grisâtres  ;  rien  sur  les  coupes. 
Hydrocéphalie  ventriculaire  notable. 
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DU  VAIIS()]'II': 

L’examen  microscopique  a  montré  un  f^liome  assez  isomorphe.  L’exa¬ 
men  détaillé  de  ses  rapports  avec  les  éléments  nerveux  et  les  méninges 
montre  ;  1°  que  l’architecture  de  la  substance  blanche  et  des  faisceaux  de 
conduction  est  à  peu  près  intacte  ;  les  cellules  néoplasiques  s’infiltrent 
entre  les  fibres  mais  suivent  leur  direction  ;  2°  une  propagation  du  néo¬ 
plasme  aux  méninges  molles  de  la  protubérance  et  du  cervelet  formant 
des  bandes  assez  épaisses  entourant  les  vaisseaux  et  les  racines  des  nerfs 
crâniens.  Dans  le  cervelet,  hémorragies  multiples. 

Clini(|uement  ce  cas  doit  être  classé  comme  malin  (évolution  endrnois). 
Il  est  instructif  car  il  montre  que  les  gliomes  môme  malins,  infiltrant  les 
méninges,  peuvent  respecter  pendant  un  certain  temps  la  structure  de  la 
région  atteinte,  surtout  lorsqu’il  s’agit,  pense  l’auteur,  de  la  protubérance 
et  du  bulbe. 

Un  cas  de  dégénération  hépato-lenticulaire,  par  A.  Oi'ai.ski  et 
St  .Mackikwicz  (Lliriiqiu!  du  Pr  Okzechowski). 

Malade  âgé  de  20  ans.  Il  y  a  1 1  ans  il  a  subi  une  maladie  fébrile  mal 
déterminée  avec  forte  somnolence.  Depuis  2  ans  sont  apparus  en  s’ac¬ 
centuant  les  signes  suivants  :  dilliculté  de  la  parole,  tremblement  des 
extrémités,  crises  de  contractures,  crises  oculogyrcs  avec  mouvements 
involontaires,  athétoïdes,  des  membres  inférieurs.  On  reconnaît  là  le  syn¬ 
drome  de  Wilson  et  l’on  pourrait  peut-être  supposer  un  lien  étiologique 
avec  l’encéphalite  épidémi([ue  survenue  11  ans  auparevant  (cf.  compte 
rendu  de  la  séance  de  novembre  1929). 

Mort  par  broncho-pneumonie.  A  l’autopsie,  on  trouve  dans  le  foie  les 
lésions  typi(iues  de  la  maladie  de  Wilson  et  le  microscope  confirme  la 
présence  de  l’anneau  de  Fleischer  constaté  durant  la  vie.  L’examen  ma- 
croscopi(pie  du  cerveau  révèle  des  ramollissements  vacuolaires,  de  couleur 
brunâtre,  localisés  dans  les  portions  moyenne  et  postérieure  de  l’écorce 
du  putamen  et  qui  s’étendent  en  arrière  au  globus  pallidus  et  à  la  capsule 
interne.  Au  microscope,  on  voit  dansles  zones  ramollies  do  nombreuses 
cellules  à  granulations  graisseuses  avec  destruction  des  fibres  à  myéline. 
Aucune  trace  de  foyer  inflammatoire.  Dans  l’écorce  principalement, 
moins  dans  les  noyaux  caudé,  lenticulaire  et  dentelé,  on  rencontre  de 
grands  noyaux,  nus,  irréguliers,  sans  chromatine  (cellules  d’Alzheimer)- 
Le  cas  associe  donc  la  dégénération  cavitaire  des  corps  striés  de  la  maladie 
de  Wilson  à  la  prolifération  de  cellules  d’Alzheimer  propres  à  la  pseudo- 
sclérose. 

Un  cas  de  tumeur  juxta-cérébelleuse,  par  M®®  Szi’ii.man-Neuding 
(Servie, (!  du  Dr  Buegman). 

Malade  âgé  de  bO  ans.  Depuis  octobre  1928  à  mai  1929, fortes  céphalées 
occipitales,  sensation  d’attraction  en  arrière,  vomissements,  aflaiblisse- 
inent  de  la  vue.  En  mai,  cécité  complète,  la  céphalée  s’atténue.  La  radio- 
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graphie  montre  une  augmentation  du  crâne  avec  os  de  la  voûte  amincis, 
selle  turcique  abîmée  surtout  à  sa  partie  postérieure,  dos  repoussé  en 
arrière,  décalcifié.  En  juin,  apparition  de  crises  de  contractures  toniques, 
d’une  durée  de  quelques  minutes,  avec  vomissements  consécutifs.  Aggra- 
''ation  au  bout  de  3  semaines. 

Les  signes  cliniques  et  l’évolution  indiquaient  une  tumeur  intracrâ¬ 
nienne.  On  n’avait  pu  mettre  en  évidence  ni  paralysies  musculaires,  ni 
atteinte  des  nerfs  crâniens  ;  en  revanche,  on  avcit  constaté  du  côté  gauche 
ies  signes  de  Babinski,  d’Oppenheim  et  le  clonus  du  pied,  du  côté  droit  la 
percussion  de  l’occiput  était  nettement  plus  douloureuse  et  l’odorat 
moins  bon.  Le  diagnostic  hésitait  entre  tumeurdu  lobe  frontal  et  tumeur 
de  l’étage  postérieur,  mais  penchait  plutôt  vers  la  seconde  hypothèse  à 
cause  de  la  céçité  rapide  et  totale,  des  contractures  toniques  généralisées, 
®ans  perte  de  connaissance.  En  juillet  on  parle  d’opérer  le  malade,  ce  qui 
fait  éclore  chez  lui  une  véritable  psychose  qui  dure  une  dizaine  de  jours 
après  quoi  il  se  tranquillise  peu  à  peu.  En  août,  aggravation  ;  ataxie 
très  marquée  des  membres  inférieurs  surtout  du  gauche,  de  la  démarche 
avec  tendance  à  la  chute  en  arrière  et  à  gauche  ;  nystagmus  surtout  dans 
'a  position  latérale  droite  du  regard  ;  légère  raideur  de  la  nuque  ;  ma¬ 
lade  confiné  au  lit,  à  plusieurs  reprises  état  syncopal  lors  de  tentatives 
pour  s’asseoir.  Mort  le  10  octobre. 

Aulopsie. —  Tumeur  de  forme  prismatique (4 cm.  1  /2  à  5  cm.l  /2)  logée 
cntrela  partie  postérieure  des  hémisphères  cérébelleux  etle  bulbe,  qui  sont 
moulés  sur  la  tumeur.  Celle-ci  est  rattachée  au  plancher  et  aux  angles 
latéraux  du  4®  ventricule  par  de  minces  membranes.  La  surface  libre  est 
très  irrégulière,  granuleuse  par  places.  A  la  coupe  on  constate  que  la 
masse  est  d’une  couleur  gris  rougeâtre  uniforme.  Les  ventricules,  surtout 
los  latéraux,  sont  très  dilatés.  Examen  microscopique  de  la  tumeur  : 
®lle  se  compose  de  petits  centres  de  tissu  conjonctif  lâche  entourés  d’im 
•épithélium  cylindrique  simple,  anastomosés  par  endroits  en  sortes  d’ar- 
t>orescences  (fibro-épithéliome  papilliforme). 

Ce  cas  est  intéressant  au  point  de  vue  clinique  en  ce  que  les  signes  de 
localisation  sont  apparus  relativement  tard,  après  la  perte  de  la  vue. 

point  de  vue  anatomique  très  rare  est  une  tumeur  de  ce  genre,  issue 
•les  plexus  choroïdiens  dont  elle  a  la  structure,  et  se  développant  dans  1  e 
confluent  postérieur. 

^ï'ésentation  de  préparations  d’un  cas  progressif  de  ramollisse¬ 
ment  cérébral  diffus,  par  M”®  Bau-Prussak  et  .1.  Mackiekicz 

G.  A...,  53  ans,  entre  à  l’hôpital  le  4  marsl928.Au  débutde  1927, appa- 
cition  d’un  alTaiblissement  du  membre  supérieur  droit  ;  céphalées,  parfois 
•■'re  spasmodique  ;  1  an  après,  troubles  de  la  parole.  Le  malade  a  con- 
fcacté  la  syphilis  en  1913,  et  s’est  soigné  insufiisamment.  Examen  ob_ 
loctif  ;  hémiparésie  droite  (à  la  face  est  touché  le  facial  inférieur,  au  mem- 
f'Ce  Supérieur  les  mouvements  du  segment  distal  sont  impossibles,  cxa- 
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géraUon  des  réflexes  osso-tendiaeux,  abolition  des  réflexes  cutanés)  ; 
aphasie  motrice  incomplète,  aphasie  amnésique  marquée  ;  apathie,  som¬ 
nolence.  W'as  ermann  négatif  dans  le  sang  et  le  liquide  C.dt.  ;  dans  ce 
dernier,  Nonne-Apelt  +  +  .  Aggravation  progressive  :  l’apathie  s’accroît 
au  point  (jue  le  malade,  de  lui-même,  ne  se  nourrit  i)lus  ;  l’aphasie  s’accen¬ 
tue  ;  apparition  d’un  léger  ptosis  hilati-ral.  Le  30  mars,  on  pratique  la 
ponction  de  Neisser-Pollack  end  endroits:  centres  de  la  parole,  de  la  face, 
de  la  main.  L’examen  histol()gi([ue  des  fragments  tissulaires  obtenus 
montre  entre  autres  nue  grande  quantité  de  cellules  granuleuses.  Ensuite 
l’aggravation  continue  ;  obnubilation  complète,,  pupille  droite  dilatée  au 
maximum  et  ne  réagissant  plus,  paralysie  totale  du  membre  supérieur 
droit,  aU'aiblissement  des  réflexes  rotulien  et  achilléen  à  droite,  aboli¬ 
tion  de  racliilléen  à  gauche  ;  température  à  38’. 

Mort  le  6  avril  1029.  Autopsie  :  le  cerveau  est  congestionné  ;  son  hémi¬ 
sphère  gauche  est  élargi,  ramolli,  surtout  les  lobes  frontal  et  pariétal. 
Athérome  des  vertébrales,  du  tronc  basilaire  et  des  sylviennes  ;  la  verté¬ 
brale  droite  ju’ésenle  un.edilatation(anévrysme?).l’ie-mère  très  adhérente 
au  niveau  des  circonvolutions  centrales  et  de  la  partie  j-msiérieure  des  cir- 
convolutifuis  frontales  (II  et  III).  Traces  jaunâtres  des  ponctions  pra¬ 
tiquées.  Sur  les  coupes  frontales  on  voit  un  ramollissement  jaune,  attei¬ 
gnant  par  ])laccs  l’écorce;  dans  le  lobe  occipital  gauche,  gros  foyer,  dur  à 
la  coupe,  de  substance  blarndie  et  grise. 

Examen  microscopique  :  les  vaisseaux  méningés  montrent  tous  les  sta¬ 
des  de  l’endartérite  oblitérante  ou  de  la  thrombose  ;  amas  cellulaires  dans 
la  pie-rnére,  à  caractère  }>lutôL  hyperplasique  ([u’inflainraatoire.  Dans 
le  cervi'au,  modilications  diverses  corresj>ondant  elles  aussi  à  des  pé¬ 
riodes  dilïérentes:  dans  le  lobe  occipital,  foyer  de  nécrose  entouré  d’un 
bourrelet  de  vaisseaux  dilatés  avec  hémorragies  microscopiques  ;  en 
d’autres  endroits,  nécrose  également  avec,  autour  des  principaux  vais¬ 
seaux,  des  amas  de  cellules  granuleuses  ;  dans  la  substance  cérébrale,  im¬ 
médiatement  au-dessous  des  thromboses  méningées,  nombreuses  hémor¬ 
ragies,  ([uebpies-unes  en  bandes  parallèles  à  la  surface.  Tout  le  réseau 
capillaire  est  dilaté  et  bourré  de  globules. 

La  cause  de  toutes  ces  lésions,  d’origine  vasculaire,  est  évidemment  la 
syphilis. 

Atrophie  olivo-ponto-cérébelleuse  dans  un  cas  de  maladie  de 
Parkinson,  [)ar  ,\lr:ssiN(;  (Clini{[ue  du  !’■:  (fitzm  howski). 

Femme  âgée  do  62  ans  (pii,  après  .3  ans  de  maladie,  présentait  le  tableau 
(.‘lassicjue  de  la  maladie  de  Parkinson,  sauf  que  les  signes  d’hyportonio  do¬ 
minaient  et  (pie  le  tremblement  était  peu  frapfiant. 

A  l’autofisie  :  atrophie  totale  du  systiTne  p(jnto-cérébellcux,  atrophie 
incomplète  des  olives  inférieures  et  de  leurs  voies  d’association,  atrophie 
marquée  des  portions  supéro-latérales  du  cervelet  et  du  verrais  supé¬ 
rieur,  enlin  modifications  profondes  de  la  substance  grise,  jusqu’à  for- 
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mation  d’une  cicatrice  névroglique.  De  plus,  lésions  marquées  des  noyaux 
de  la  base  (fibrose  du  globus  pallidus,  dysmyélinisation  du  putamen  et  de 
la  partie  antérieure  du  noyau  caudé,  chromatolyse  des  cellules  du  locus 
cœruleus,  de  la  substance  innominée,  du  nucléus  interfornicatus  et  du 
fioyau  pcriventriculaire).  Noyaux  rouges  et  dentelés  intacts. 

Etant  donné  les  modifications  de  la  substance  grise,  il  s’agit  bien  de 
maladie  de  Parkinson,  avec  en  plus  une  lésion  inhabituelle  :  l’atrophie 
des  voies  cérébelleuses.  Peut-être  est-ce  là  une  nouvelle  entité  patholo¬ 
gique,  ou  bien  il  y  a  combinaison  de  deux  syndromes.  Il  convient  de  souli¬ 
gner,  au  ])oint  de  vue  clinique,  que  l’atrophie  ponto-cérébelleuse  n’a  nul¬ 
lement  diminué  l’hypertonie  musculaire.  Du  point  de  vue  pathogénique, 
le  tableau  anatomo-pathologique  ne  donne  aucune  indication. 


Un  cas  de  néoplasme  des  tubercules  quadrijumeaux,  par 
.\.  Ku.akowski  (Service  du  Dr  Biîkgman). 

Malade  âgée  de  14  ans.  II  y  a  queh[ues  années,  coup  de  pied  de  cheval 
sur  la  tête.  La  maladie  a  débuté  en  janvier  1929 par  des  céphalées  et  des 
vomissements  ;  puis  marche  très  difficile  parce  que  chancelante  avec 
chutes,  alTaiblissement  de  la  vue  et  de  l’ouïe.  Examen  objectif  :  légère 
raideur  de  la  nuque  ;  pupilles  irrégulières,  la  droite  est  plus  large,  réflexe 
à  la  lumière  aboli,  acuité  visuelle  diminuée  surtout  à  droite,  ptosis  et 
strabisme  divergent  à  droite,  les  mouvements  verticaux  du  regard  sont 
impossibles,  stase  papillaire  bilatérale.  La  parole  est  monotone  et  lente. 
Parésie  marquée  des  membres  avec  réflexes  osso-tendineux  vifs,  signes  de 
Eabinski  et  d  Opperriieim  bilatéraux.  Marche  très  ataxique,  chancelante 
Vers  la  droite.  Accès  narcoleptiques  fréquents,  lâquide  G. -R.  normal  ; 
M'assermann  négatif  dans  le  sang  également. 

Ces  signes  révélaient  :  la  présence  d’une  tumeur  (signes  d’hypertension 
intracrânienne),  l’atteinte  des  tubercules  quadrijumeaux  (paralysie  verti¬ 
cale  du  regard,  abolition  du  réflexe  lumineux,  troubles  acoustiques),  du 
cervelet  ou  des  pédoncules  supérieurs  (ataxie,  bradylalie),  du  noyau  droit 
du  III  (ptosis,  strabisme,  mydriase),  la  compression  des  voies  pyramidales 
(exagération  des  réflexes,  signes  de  Babinski  et  d’Oppenheim),  peut-être 
Un  retentissement  sur  le  plancher  du  fie  ventricule  (somnolence). 

I-a  malade  est  morte  d  semaines  après  une  intervention  décompressive, 
uvec  contractures  généralisées  rappelant  la  rigidité  décérébrée  deSherring- 
ton.  Autopsie  ;  tumeur  occupant  toute  la  région  des  tubercules  quadri¬ 
jumeaux,  la  calotte  protubérantielle  surtout  du  côté  droit,  la  partie  voi- 
sine  du  <-entre  du  lobe  temporal  droit  ;  en  arrière  elle  s’est  creusé  un  lit 
U  la  partie  supérieure  de  la  surface  du  cervelet.  Examen  microscopi(iue  : 
ghotne. 
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Présidence  de  M.  BREQMAN 


Tic  des  paupières  et  des  globes  oculaires,  par  W.  Jeumulowicz 
(Clinique  du  pr  Orzechowski). 

Enfant  âgée  de  10  ans.  Présente  depuis  l’âge  de  2  ans,  soi-disant  à  la 
suite  d’un  coup  sur  la  tête,  des  phénomènes  moteurs  atteignant  les  globes 
oculaires,  les  muscles  de  la  face  et  de  la  tête.  L’accouchement  a  été  normal, 
la  croissance  physique  et  psychique  aussi. 

Actuellement,  voici  ce  qu’on  constate  :  la  tête  est  inclinée  en  avant, 
mais  à  chaque  instant  survient  un  mouvement  brusque  et  court  relevant 
la  tête  ou  la  tournant  vers  la  droite.  Instabilité  des  globes  oculaires  qui, 
très  fréquemment,  se  tournent,  toniquement  et  brièvement,  vers  la  droite  ; 
le  mouvement  latéral  vers  la  gauche  souvent  n’est  pas,  conjugué,  l’un  ou 
l’autre  des  yeux  ne  se  tournant  pas  ;  très  souvent  strabisme  convergent  ; 
nystagmus  as^^ez  fréquent  dans  la  position  médiane  du  regard,  constant 
dans  les  positions  latérales  extrêmes  ;  de  plus  les  paupières  se  ferment, 
les  sourcils  se  froncent,  les  yeux  clignotent,  souvent  séparément.  Tous 
ces  symptômes  sont  plus  marqués  du  côté  gauche.  Hippus  pupillaire 
fréquent,  accompagnant  les  occlusions  palpébrales  (syncinésie  de  Piltz). 
Pas  d’autre  signe  neurologique,  ni  de  modifications  du  sang  et  du  liquide 
G. -R.  Sous  l’influence  du  Strammonium,  amélioration  manifeste. 

Ainsi,  contractures  cloniques,  mais  principalement  toniques.  Signalons 
encore  que  certains  «  gestes  antagonistes  »,  par  exemple  tirer  la  langue, 
réfrènent  les  mouvements  des  globes  oculaires.  De  même  que  dans  le  tor¬ 
ticolis  pur  ou  dans  le  spasme  de  torsion,  il  convient  de  supposer  un  fond 
d’organicité,  se  localisant  dans  les  noyaux  de  la  base.  Si  les  différents  tics 
organiques  atteignant  les  muscles  de  la  face  et  du  cou  sont  fréquents, 
celui-ci,  avec  ses  mouvements  oculaires  prédominants,  paraît  être  au 
contraire  d’une  grande  rareté. 

Un  cas  de  contractures  toniques  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde, 

par  ,1.  Morawiecka  (service  du  Pierikowski). 

Malade  âgé  de  33  ans.  En  mai  de  cette  année,  paresthésies  de  la  joue 
gauche,  troubles  de  la  parole  et  du  sommeil,  puis  état  subfébrile  avec 
hoquet,  vomissements,  diarrhée,  strabisme,  diplopie  et  tremblement  des 
extrémités.  Au  bout  de  quelques  semaines  la  fièvre  tombe  et,  pendant 
1  mois,  subsistent  seulement  des  crises  paresthésiques  aux  extrémités  et 
à  la  face,  après  quoi  les  signes  précédemment  énumérés  réapparaissent 
avec  une  température  au-dessus  de  39"  ;  le  séro-diagnostic  dévoile  la 
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fièvre  typhoïde.  Le  4®  jour  de  fièvre  surviennent  des  troubles  vésicaux, 
des  crises  de  contractures  toniques  généralisées,  une  contracture  perma¬ 
nente  fixant  les  mains  dans  des  attitudes  spéciales. 

Les  crises  se  présentent  ainsi:  inclinaison  de  la  tête  en  arrière,  occlusion 
des  paupières,  bouche  en  groin,  respiration  stridoreuse  avec  des  pauses  ; 
les  membres  supérieurs  s’élèvent,  les  divers  segments  se  fléchissant  ;  con¬ 
tracture  des  muscles  du  tronc,  du  ventre,  des  membres  inférieurs  avec 
extension  totale  ou  flexion  du  genou,  pied  en  équinisme  ;  mydriase,  abo¬ 
lition  du  réflexe  lumineux,  figure  congestionnée,  pouls  accéléré,  sueurs 
abondantes  ;  pas  de  perte  de  connaissance.  Ces  crises  durent  20  à  40  sec., 
se  répètent  toutes  les  2  min.,  ne  cessent  que  durant  le  sommeil.  L’examen 
montre  :  amaigrissement  intense,  pupilles  irrégulières  et  réagissant  pares¬ 
seusement  à  la  lumière,  nystagmus,  signe  de  Chvostek,  léger  trismus, 
parésie  des  masticateurs  de  la  langue  et  du  voile  du  côté  droit,  anesthésie 
de  la  gorge,  hémiparésie  droite,  Babinski  -j-  à  gauche  et  Rossolimo  bila¬ 
téral,  affaiblissement  des  réflexes  abdominaux,  ataxie  du  membre  supé¬ 
rieur  gauche  avec  troubles  des  sensibilités  tactile  et  profonde,  R.  D.  par¬ 
tielle  des  nerfs  radiaux  et  hyperexcitabilité  mécanique  des  troncs  nerveux. 
Ce  qui  frappe  surtout  c’est  la  position  permanente  de  la  main  droite 
hyperfléchie  au  poignet  et  qui  «  fait  les  cornes  »,  et  la  position  «  indica¬ 
trice  »  de  la  main  gauche  avec  l’index  tendu.  Liquide  C.-R.  normal,  à 
part  une  réaction  de  Pandy  légèrement  positive.  Wassermann  négatif. 

Etant  donné  l’importance  des  signes  extrapyramidaux  (contractures 
toniques,  attitude  des  mains),  il  convient  d’admettre  une  atteinte  prédo¬ 
minante  des  noyaux  de  la  base.  La  lièvre  typhoïde  a  été  une  complication 
accidentelle  au  cours  d’une  encéphalite  d’étiologie  inconnue  évoluant 
depuis  3  mois  déjà,  ou  bien  cette  encéphalite  s’est  développée  sur  un 
terrain  infectieux  typhique  atypique. 


Un  cas  de  gliome  kystique  opéré  avec  succès,  par  Szpilman- 
Neudini;  (Service  du  Rr  Breuman). 

Ch.  .J...,  27  ans,  entré  le  3  octobre  1927.  Depuis  6  mois,  vertiges  démarche 
titubante,  céphalées  avec  vomissements.  Depuis  3-4  semaines,  aggrava¬ 
tion  et  les  2  dernières  semaines  immobilité  de  la  tête.  Examen  :  raideur 
de  la  nuque.  Pli  naso-labial  gauebe  un  peu  elïacé.  Nystagmus  intense 
dans  les  positions  latérales  du  regard  ;  légère  exophtalmie  droite  ;  papilles 
optiques  à  contours  un  peu  flous,  à  vaisseaux  dilatés  ;  acuité  visuelle  6  /6. 
i^aladresse  des  membres  du  côté  droit  ;  signe  d’Oppenheim  à  gauche  ;  le 
Malade  marche  en  écartant  fortement  les  pieds,  chancelle  vers  la  droite, 
tombe  en  arrière.  Pouls  ralenti  à  60.  La  radiographie  montre  une  selle 
turcique  non  déformée,  un  peu  agrandie,  l’entrée  de  la  cavité  est  élargie. 
Aggravation  rapide  :  le  10  octobre,  on  constate  une  stase  papillaire  bilaté- 
''ale  avec  hypertension  oculaire  de  3  D  à  droite,  de  2  D  à  gauche  ;  figure 
pourpre,  un  peu  cyanosée  ;  la  tête,  toujours  immobile,  est  inclinée  on 
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avant  avec  légère  rotation  à  droite  ;  diplopie  transitoire.  Les  injections 
hypertoniques  procurent  parfois  un  soulagement  momentané. 

On  diagnostique  une  tumeur  cérébelleuse,  et  le  L6  le  Dr  Sotovicjczyk 
tente  l’opération  qui  montre  seulement  un  sinus  latéral  droit  élargi  et 
un  peu  surélevé.  Après  cette  opération,  grande  amélioration.  Pendant 
2  ans  le  malade,  traité  par  les  rayons  X,  se  sent  bien.  En  juillet  1929,  le 
syndrome  d’il  y  a  2  ans  se  reproduit  en  entier,  sur  lequel  les  rayons  et 
les  injections  hypertoniques  bientôt  n’agissent  plus.  Le  2r>  octobre,  nou¬ 
velle  operation  :  elle  montre  un  gros  kyste  enchâssé  dans  le  cervelet,  sur¬ 
tout  du  côté  droit  ;  on  le  vide  et  on  réussit  à  extirper  en  partie  sa  coque. 
Le  liqui<le,  transparent,  contient  2,6  %  d’albumine  et  des  cellules  al¬ 
térées,  sans  caractère  défini  ;  la  coque  est  formée  d’un  tissu  granuleux  et  de 
tissu  conjonctif  avec  de  nombreux  dépôts  d’hémosidérine,  par  endroits 
amas  de  cellules  à  noyaux  irréguliers.  Ainsi,  probablement,  kyste  par 
dégénérescence  cavitaire  d’un  gliome.  Après  l’opération,  les  céphalées 
cessent  et  le  mahule  marche  au  bout  de  2  semaines  sans  tituber. 

très  intéressante  est  l’évolution  de  cette  tumeur  qui  d’abord  ne  s’est 
pas  révélée  à  l’intervention,  a  parfaitement  réagi  aux  rayons  X  (ce  qui 
prouve  bien  (jue  c’est  un  gliome),  puis,  subissant  la  dégénérescence  kys¬ 
tique,  a  dû  être  évacuée  chirurgicalement. 

Grises  oculogyres  et  phénomènes  palpébraux  par  ]\LM.  W.  Sthui  ing 
cl  W.  ,\nKiN. 

Présentation  de  8  cas  de  crises  oculogyres,  dont6  chez  des  parkinsoniens 
encephaliti(jues,  1  sans  encéphalite  préalable  et  1  dans  l’épilepsie  essen¬ 
tielle.  Dans  .0  cas  présentés  on  observe  dos  crises  portant  le  regard  en 
haut,  dans  1  alternativement  en  haut  et  en  bas,  dans  1  exclusivement  à 
droite  et  dans  1  exclusivement  en  bas.  L’un  des  cas  présente  l’abolition 
des  réactions  labyrinthiques  du  côté  gauche,  daris  un  autre  les  crises  ocu- 
logyres  peuvent  être  provo(|uées  au  moyen  de  la  manoiuvre  rotatoire, 
dans  un  autre  encore  le  malade  attribue  à  la  fatigue  le  rôle  d'agent  provo¬ 
cateur,  dans  5  cas  l’hypcrpiiéc  déclanche  régulièrement  les  crises.  Dans 
.1  cas  les  malades  accusent  pendant  l’accès  céphalée  et  somnolence,  dans 
2  cas  enlin  les  crises  sont  accompagnées  d’états  anxieux  et  dépressifs. 
Dans  tous  les  cas,  sauf  celui  d’épilepsie,  la  connaissance  au  cours  des 
accès  est  complètement  conservée.  Dans  tous  les  cas  la  convergence  est 
sensiblement  limitée  et  dans  un  totalement  abolie.  En  outre  tous  les  cas 
présentes  sont  caractérisés  par  des  .symyitôrnes  palpébraux  identiques, 
consistant  en  un  tremblement  considérable  des  paupières  au  moment  de 
leur  occlusion.  Ce  tremblement  s’atténue  sous  l’influence  d’une  contrac¬ 
tion  des  paupières,  mais  sans  disparaître  entièrement.  Dans  la  plupart 
des  cas,  au  moment  de  l’ouverture  brusque  des  paupières,  on  perçoit  leur 
palpitation  et  le  globe  oculaire  exécute  simultanément  une  série  de  se¬ 
cousses  nystagmi formes  vertico-obliques  (u,7.?fa,7mH.s  associé  de  Stransky)- 
Le  tremblement  des  paujiièrcs  au  moment  de  leur  occlusion  est  connu 
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sous  le  nom  de  signe  de  Bosenbacli  et  accompagne  parfois  des  psychoné¬ 
vroses  et  la  maladie  de  Basedow.  Dans  les  cas  analysés,  il  a  comme  parti¬ 
cularité,  son  amplitude,  sa  persistance  après  la  contraction  des  yeux,  sa 
durée  prolongée  et  son  caractère  nettement  clonique.  Le  signe  de  Rosen- 
bacti  peut  s’expliquer  par  l’antagonisme  de  deux  forces  ;  d’une  part  la 
contraction  des  paupières  et  de  l’autre  la  contraction  du  releveur  de  la 
paupière  qui  fonctionne  synergiquement  avec  le  droit  supérieur.  Les  phé¬ 
nomènes  palpébraux  des  crises  oculogyrcs  résultent  du  même  mécanisme 
physiologique,  mais  leur  intensité  est  accrue  du  fait  de  l’atteinte  des  corps 
stries  par  le  processus  fondamental.  Analysant  les  diverses  théories  des 
spasmes  oculogyres,  les  auteurs  considèrent  ces  crises  comme  l’e.xpression 
d’une  épilepsie  exlrapurarnidale  (Sterling)  et  attirent  l’attention  sur  le 
fait  qu’elles  peuvent  évoluer  non  seulement  au  cours  du  parkinsonisme 
cncéphaliticiuc,  mais  aussi  au  cours  d’une  épilepsie  essentielle. 

Dystonie,  hémiathétose  et  spasme  de  torsion  à  la  suite 
d’intoxication  par  le  gaz  d’éclairage,  par  IL  ILgieu. 

Femme  de  28  ans  chez  laquelle,  à  9  ans,  s’est  développé,  après  une  forte 
intoxication  par  le  gaz  d’éclairage,  dans  la  moitié  gauche  du  corps,  surtout 
9u  membre  inférieur,  un,  syndrome  rappelant  la  claudication  intermittente. 
En  réalité  une  analyse  précise  montre  qu’il  s’agit  d’accès  de  nature  dys- 
tonique;  ils  consistent  en  el'fet  en:  spasmes  des  gros  faisceaux  musc.ulaires 
cruraux,  flexion  plantaire  des  orteils,  pied  en  équinisme  et  trémulant.  En 
dehors  des  accès  la  malade  court,  recule  et  morne  danse  (kinésie  para¬ 
doxale).  Il  convient  de  supposer  que  l’intoxication  par  l’oxyde  de  car¬ 
bone  a  déterminé  dans  le  slrialuin  un  foyer  d’inflammation  ou  thrombo¬ 
tique. 

Dans  un  but  purement  pédagogique  on  devrait  réduire  tous  les  syn¬ 
dromes  extrapyramidaux  à  un  dénominateur  commun  physio-patholo¬ 
gique,  la  dystonie,  avec  tous  ses  caractères  secondaires  variables,  'bous 
peuvent  se  ramener  à  cette  modification  fondamentale  du  tonus  muscu¬ 
laire,  quelsque  soient  leur  dénomination,  leur  mode  d’apiiarition,  leur 
évolution,  leurs  caractères  rythmiques,  leur  intensité,  leur  localisation, 
leur  étiologie.  Ainsi  l’auteur  estime  qu’il  faut  confondre  spasme  de  tor¬ 
sion,  athétose,  dystonie,  sans  se  demander  si  tous  ces  syndromes  sont 
'iniquement  striés,  extrapyramidaux,  ou  s’il  y  a  aussi  participation  de 
d’écorce  ou  du  cervelet. 
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Société  clinique  de  médecine  mentale 


Séance  du  17  février  1930. 


Présentation  de  deux  jaloux,  par  MM.  Dupouy,  Chatagnon  et  Trelles. 

Eliminant  les  amoureux  bafoués,  les  jaloux  obsédés  constitutionnels,  phobiques 
de  l’infidélité  conjugale,  les  auteurs,  par  l’étude  de  nombreux  exemples  et  l’analyse 
de  deux  cas  d’alcoolique  jaloux  et  de  présénile  jaloux,  essaient  de  démontrer  que  con¬ 
trairement  à  l’opinion  généralement  admise,  ces  troubles  se  rattachent  étroitement 
à  la  parano'a.  Les  alcooliques  ou  préséniles  jaloux  sont  du  même  type  que  le  persécuté 
persécuteur  classique.  L’alcool  ou  la  sénilité  font  s’extérioriser  plus  ou  moins  sou¬ 
dainement  le  fonds  psychopathique  latent. 

Troubles  de  l’utilisation  et  de  l’élimination  des  corps  azotés  et  hydrocarbonés 
dans  deux  cas  de  psychose  involutive  postménopausique,  par  CiiatagnoNi 
Trblles  et  Bai.larin. 

Par  deux  exemples  riches  i)ar  la  multiplicitédes  troubles, les  auteurs  insistent  sur  le® 
caractères  et  la  signification  du  fonds  biologique.  Ils  opposent  à  la  notion  d'infection 
causale  si  féconde,  celle  de  fragilité  spéciale  des  parenchymes  qui  ne  doit  pas  êt'’® 
méconnue. 


Délire  de  persécution  et  tabes,  par  MM.L.  Marchand  et  P.  Carrette. 

l'emrne  de  caractère  paranoïaque  qui  contracte  la  syphilis  à  20  ans  ;  début  des 
troubles  mentaux  et  du  taies  à  42  ans.  La  malade  qui  a  des  tendances  interprétatives, 
qui  est  malveillante  et  méfiante,  n’a  jamais  basé  son  délire  sur  les  troubles  cœnestho- 
pathi(iues,  sym[)tomaliques  de  son  tabes.  Ce  cas  ne  rentre  donc  pas  dans  le  cadre  de 
la  psychose  interprétative  tabétique. 
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Psychose  hallucinatoire  encéphaliticiue,  par  A.  Courtois  et  J.  Lacan. 


Nouveau  cas  de  psychose  hallucinatoire  chez  une  parkinsonienne  encéphalitique. 
Elément  onirique  important  avec  phénomènes  visuels,  au  début  des  troubles  qui  ont 
coïncidé  avec  l’apparition  d’une  insomnie  absolue.  Interprétation  des  troubles  neuro¬ 
logiques.  Absence  de  conviction  délirante  vraie.  A  rapprocher  des  cas  antérieurement 
publiés  à  l’étranger  et  en  France. 

pQcéphalite  probable  choz  un  blessé  de  guerre  à  présentation  pithiatique, 
par  MM.  Gapgras,  Pouffary  et  Dillahd. 

Blessé  de  guerre  cranio-cérébral  chez  lequel  on  constate  l’association  de  deux  ordres 
^e  symptômes:  les  uns  pithiatiques  voisins  même  de  la  simulation,  sorte  d’instabilité, 
do  maniérisme,  de  comédie  ;  les  autres  organiques  et  assimilables  aux  symptômes 
d’une  encéphalite. 

Bémence  précoce  atypique;  apparence  de  simulation,  par  MM.  les  Dr*  Capgras, 
ViLLARD  et  Pouffary. 

Les  autours  présentent  un  jeune  déséquilibré  pervers  atteint  de  bégaiement  et  de 
tremblement  atypiques.  L’examen  du  malade,  son  comportement,  et  les  renseigne- 
•nents  donnés  par  la  mère,  écartent  le  diagnostic  primitivement  posé  de  démence 
précoce.  Devant  ces  faits,  ils  ont  pensé  à  la  simulation  possible  en  raison  d’un  passé 
chargé  de  diverses  infractions  à  la  loi  et  condamnations  légères.  Peut-être  le  sujet  veut- 
d  par  un  internement  se  mettre  à  couvert  plus  tard  ?  Des  examens  répétés  n’ont  pas 
confirmé  celte  hypothèse  et  les  auteurs  se  demandent  s’il  ne  s’agirait  pas  plutôt  d’une 
sursimulation  chez  un  débile.  Ce  fut  l’opinion  admise  au  cours  de  la  discussion. 

L.  Marchand. 
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WIDAL  fFernand),  LEMIERRE  A.)  et  PASTEUR  VALLERY-RADOT  Patho¬ 
logie  des  Reins.  Fascicule  XV II  du  Nouveau  Traité  de  Médecine.  Roger,  Widal 

et  Teissier,  Masson'et  G>«,  éditeurs,  1929. 

Dans  ce  livre  de  médecine  générale,  le  neurologiste  trouvera,  dans  le  chapitre  de 
la  physiologie  de  la  fonction  rénale,  une  étude  consacrée  à  l’influence  du  système  ner¬ 
veux  .sur  la  sécrétion  rénale,  avec  rexi)Osé  des  recherches  récentes  d’Arnbard,  de  Jean 
Camus  et  Roussy "d’Auhertin  et  d’Amhard. 

Dans  la  descrijition  cliniipic  des  néphriles,  on  trouvera  une  étude  très  complète  des 
symptômes  nerveux  du  symlrornc  de  rétention  a/otée  :  fatigue  générale,  torpeur, 
angoisse,  secousses  musculaires,  troubles  rcs[iiratoires,  syndrome  méningé,  syndrome 
rnyasthéniilue,  syndrome  myoclonique,  troubles  psychiques  et  troubles  oculaires. 

Dans  le  syndrome^cardio-vascuiaire,  on  trouvera  une  dcscri[ition  de  tous  les  spasmes 
vasculaires  et,  en^particulier,  do  ceux  qui  retentissent  sur  le  système  nerveux  par 
spasme  des  artères  ou  des  artérioles  cérébrales  sous  forme  de  t)araplégie,  d’hérniparésie, 
ou  d’hémiplégie,  amaurose,  crises  é|)ileijtiformcs,  ictus,  aphasie,  troubles  mentaux,  etc. 

Signalons  également  l’intéressant  chaiiitrc  sur  les  polyuries  transitoires  au  cours  de 
divers  états  nerveux,  sur  les  i)olyurics  durables,  et  en  particulier  sur  les  ])olyuries 
nerveuses  ou  diabètes  hydruriipies,  soit  sous  forme  de  polyuries  essentielles,  soit  en 
rapjiort  avec  des  lésions  diverses  du  système  nerveux. 

Citons  également  l’important  chapitre  sur  les  albuminuries,  en  dehors  de  toutes  lé¬ 
sions  rénales  observées  dans  les  affections  du  système  nerveux  ;  les  auteurs  montrent 
qu’il  existe  une  congestion  glomérulaire,  c'esl-à-dirc  un  trouble  anatomique,  sinon 

Gomme  on  le  voit, 'dans  chacun  de  ces  cha|)itres,  le  lecteur  trouvera  une  mise  aU 
point  de  toutes  !csÿ[ucstions  relatives  à  la  physiologie  et  à  la  pathologie  rénale,  dans 
leurs  rapports  aveeje  système  nerveux. 

Cette  élude,  faite  avec  MM.  I.emierre  et  Pasteur  Vallery-Radot,  a  été  le  dernier 
travail  du  Professeur  Widal  ;  il  venait  d’ôtre  terminé  quand  la  mort  l’a  frappé.  On 
trouve,  dans  les  études  que  nous  venons  de  citer,  la  clarté  ((ui  se  dégage  de  tous  les 
travaux  inspirés  par  le  maître  regretté.  O.  Cuouzon. 
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SISER  (D').  Le  liqiiide  céphalo-rachidien.  Physiologie  el  cxplnralion  du  sysUme 
venlriculo-méningé.  Masson  et  G*“,  t'diteurs, 

Gct  ouvrage  o.?t  une  monographie  sur  le  liquide  céphalo-rachidien,  la  physiopatho¬ 
logie  des  espaces  sous-arachnoïdiens  et  des  ventricules  cérébraux.  11  ne  s’agit  pas  seu¬ 
lement  d’une  revue  gi’mérale,  mais  encore  d’un  exposé  pratique  des  procédés  d’explo- 
■■alion  nouveaux  el  également  le  résumé  des  travaux  de  physiologie  poursuivis  à  Tou¬ 
louse  sous  la  direction  du  Professeur  Gestan  ;  la  base  do  ce  travail  est  constituée  essen- 
liellemeiiL  par  UHV  expériences  sur  l’animal  et  de  nombreuses  observations  chez 
l’homme,  cliniques,  humorales,  histologiques,  radiologiques  et  chirurgicales. 

Ge  neurologiste  trouvera,  dans  une  première  partie,  des  notions  essentiellement 
Pratitpjes  sur  les  prélèvements  du  liquide  céphalo-rachidien,  jiarles  voies  haïites,  et 
par  la  ponction  lombaire,  et  toutes  les  notions  courantes  concernant  un  examen  du 
liquide  céplialo-rachidien.  iJans  un  chapitre  de  pathologie  générale,  dans  lequel  l’au- 
teur  a  introduit  beaucoup  do  rccherclics  personnelles,  on  trouvera  une  élude  sur  l’ori- 
?ine  du  iquido  cé])halo -rachidien,  son  évacuation  extravenlriculaire,  sa  résorption  et 
*“nnn  sur  la  pénétration  de  la  masse  nerveuse  par  le  liquide  céphalo-rachidien.  Dans  ce 
ahapilre,  l’autour  montre  l’importance  do  la  perméabilité  du  tissu  nerveux  au  point 
he  Vue  des  névraxilcs,  encéphalites,  myélites,  par  la  voie  arachnoïdienne  dans  les 
lésions  superficielles. 

l>ans  un  chapitre  do  pathologie  générale,  on  trouvera  également  des  recherches 
sur  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Hans  une  troisième  partie  de  son  livre,  M.  Riser  revient  à  des  études  plus  pratiques 
point  do  vue  clinique  :  c’est  rex|>nsé  technique  d’explorations  ventriculo-ménin- 
Sées,  d’abord,  par  l’examen  comparatif  des  liquides  cranio-ventriculo-rachidicns 
par  les  épreuves  mannmélriques,  et  par  les  injections  gazeuses,  soit  par  la  voie  lom- 
haire,  soit  par  rcncéiihalographie,  par  les  injections  colorantes.  Enfin  une  étude  im¬ 
portante  est  consacrée  à  une  exploration  par  le  lipiodol. 

Enfn,  par  application  des  données  précédentes,  une  dernière  partie  est  consacrée  aux 
‘■ésullats  de  l’a-'atyso  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  les  tumeurs  cérébrales,  dans 
les  com[)rcssions  de  la  moelle,  dans  les  méningites  tuberculeuses  et  cérébro-spinales, 
'lans  les  diverses  réactions  méningées,  dans  les  hémorragies  méningées  et  dans  la 
aypliilis.  H.  Crouzon. 

et  GUIRAUD.  Psychiatrie  du  médecin  praticien,  2=  éd.  Masson  cl  tP', 
éditeurs,  1  volume  de  400  pages  avec  8  planclies  hors  texte,  45  francs. 

Ce  livre  est  destiné  aux  étudiants,  aux  médecins  non  spécialises,  mais  néanmoins 
constitue  un  véritable  traité  clinique  complet  au  courant  de  toutes  les  tendances 
psychiatriques  modernes. 

Gomme  dans  la  liremière  édition,  le  praticien  trouvera  tout  d’abord  une  séméiologie 
lecture  facile  dans  laquelle  les  auteurs  ont  introduit  les  notions  récentes  relatives  au 
psychisme  inconscient  et  à  un  exposé  des  anomalies  et  des  maladies  mentales,  troubles 
l’affectivilé,  de  l’arlivité  et  de  l'intelligence  proprement  dite. 

Hans  les  cliapitres  suivants,  les  auteurs  étudient  successivement  les  arrêts  de  dévelop¬ 
pement,  les  constitutions  p.sychopathiques,  les  syndromes  à  prédominance  instinclivo- 
effcclives  ou  psychoses  constitutionnelles,  enfn  les  syndromes  instinclivo-affeclifs 
Cause  apjiarcnte  (étals  neurasthéni(iues,  syndromes  maniaques,  syndromes  mélan¬ 
coliques,  syndromes  délirants),  puis  les  affections  aiguës,  avec  état  intellectuel  Iransi- 
(confusion,  onirisme),  enfin  les  syndromes  d’affaiblissement  monial  elironique 
(les  démences). 
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Les  deux  derniers  chapitres  de  l’ouvrage  contiennent  des  renseignements  relatifs  à 
la  pratique  psychiatrique  :  examen  d’un  malade  mental,  alimentation  artificielle, 
analyse  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Enfin,  dans  un  dernier  chapitre,  on  trouvera  toutes  les  questions  relatives  à  l’ex- 
l)ortise  psychiatrique  et  médico-légale. 

ilais  cependant,  à  côté  des  notions  pratiques  utiles  au  praticien,  le  spécialiste 
trouvera  dans  cet  ouvrage  une  mise  au  point  des  tendances  modernes  et  de  l’évolu¬ 
tion  dos  idées  en  psychiatrie,  et  en  particulier  do  la  tendance  anatomo-clinique. 
Toutes  cos  notions  nouvelles  montrent  combien  ce  livre  dans  sa  nouvelle  forme  a  été 
remanié,  car,  ainsi  que  le  disent  les  auteurs,  «  les  doctrines  se  succèdent,  impliquant 
non  seulement  une  terminologie  différente,  mais  un  reclassement  des  faits  n. 

O.  Grouzon. 

BABONNEIX  (L.).  Syphilis  héréditaire  du  système  nerveux,  Masson  et  C'“, 
éditeurs. 

L’hérédo-sypliilis  joue-t-elle  un  rôle  en  neurologie  infantile  ?  Existe-t-il  une  hérédo- 
syphilis  nerveuse  ? 

M.  Babonneix  commence  d’abord  par  établir  cette  notion  de  l’influence  de  Thérédo- 
syphilis  sur  le  système  nerveux,  en  y  apportant  le  fruit  d’une  expérience  de  plus  d® 
vingt  années.  11  réunit  ainsi  tous  les  arguments  qui  militent  en  faveur  de  ThérédC" 
syphilis  nerveuse.  Ce  sont  des  arguments,  d’abord  d’ordre  étiologique,  par  les  en- 
([uétos  sur  les  familles,  par  les  constatations  des  stigmates  attribuables  à  Thérédf' 
syphilis,  les  rectierclies  de  laboratoire,  par  les  constatations  nécropsiques,  et  enfh 
par  l’épreuve  du  traitement. 

Dans  un  deuxième  cliapitre,  l’auteur  lait  une  étude  analytique  des  cas  observés 
personnellement  ;  ils  sont  classés  de  la  façon  suivante  : 

l"  Syndromes  moteurs,  comprenant  : 

a)  Syndromes  s])asmo-paralytiques,  hémiplégies  infantiles  ou  iliplégies  (maladie  d® 
l.i(tle)  ; 

b)  E))ilepsie  et  convulsions  ; 

(■)  Syndromes  moteurs  divers  (syndromes  striés,  maladie  de  Thomsen,  tics,  amyotro¬ 
phie  (’.harcot-Marie,  chorée,  amyotonie,  incontinence  nocturne  d’urine)  ; 

■Z”  Syndromes  intellectuels  ; 

.'D  Syndromes  mixtes  ; 

1“  Syndromes  sensoriels  (atrophie  optique,  labyrinthique)  ; 

5»  Syndromes  endocriniens  ; 

fi»  llydrocéptialies  ; 

7»  Manifestations  tardives  de  l’hérédo-syphilis  nerveuse  :  hémiplégie,  rnonoplég'®’ 
paraplégie  spasmodi(iue,  épilepsie  ; 

S»  Descendance  des  sujets  atteints  de  neuro-syphilis. 

Dans  un  troisième  chapitre,  l’auteur  fait  une  synthèse  générale  de  tous  les  cas  qu'i^ 
a  observés.  Dans  un  premier  groupe  de  faits,  l’influence  syphilitique  est  seule  ®® 
cause.  Dans  un  deuxième  ordre  de  faits,  la  syphilis  est  quchiuefois  associée  à  un  trau¬ 
matisme,  aux  infections,  à  des  manifestations  endocriniennes. 

L’aUleur  fait  un(!  synthèse  clinique  des  troubles  observés  et  il  montre  ((ue  ce  fi®* 
caractérise  avant  tout  l’IiéréMo-syphilis  nerveuse,  c’est  le  polymorphisme,  l’associ®' 
tien  chez  un  inèine  malade  dos  phénomènes  les  plus  divers,  moteurs,  intellectuelSi 

Enfin,  ilans  un  dernier  chajiilre.  l’auteur  envisage  le  traiteimmt  de  l’hérédo-syiihil'* 
nerveuse  et  montre  des  résultats  lieureux  dans  les  diverses  manifestations  qu’il  a 
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Exposées  plus  haut,  en  particulier,  dans  certains  troubles  moteurs,  comme  dans  l’iiémi- 
P'^gie  infantile  ou  l’épilepsie  qui  sont  peut-être  sous  la  dépendance  d’une  ostéite  spé- 
f^iflque  du  crâne.  Le  traitement  peut  agir  sur  les  crises  comme  sur  l’exostose. 

Dans  ce  livre,  le  lecteur  ne  trouvera  pas  seulement  une  étude  didactique  de  l’hérédo- 
®yphilis  nerveuse,  mais  surtout  une  réunion  remarquable  des  travaux  personnels 
faits  par  M.  Babonneix,  et,  bien  que  l’auteur  réduise  au  minimum  la  bibliographie, 
Voulant  surtout  faire  un  expos.i  de  travaux  personnels,  M.  Babonneix  a  montré  dans 
Ce  livre  la  vaste  érudition  qui  lui  est  unanimement  reconnue. 

Enfin,  disons  que  ce  travail  possède  une  riche  illustration,  tant  pour  les  démonstra¬ 
tions  cliniques  que  pour  l’anatomie  pathologique  et  la  radiologie,  et  qu’il  constitue 
hne  oeuvre  remarquable  aussi  bien  du  point  de  vue  pédiatrique  que  du  point  de  vue 
feuro!ogi(iue.  O.  Crouzo.n. 


SPIEGEL  (E.-A.).  Dio  Zentren  des  autonomen  Nervensystems  (Anatomie . 

Physiologie  und  Topische  Diagnoslik).  Les  centres  du  système  nerveux  autonome, 

1  vol.  in-8“,  174  p.,  Julius  Springer,  éd.,  Berlin,  1928. 

L’auteur  étudie  la  topographie  des  centres  du  système  sympathique  à  l’intérieur 

système  nerveux  central.  On  sait  combien  cette  question  a  été  discutée.  On  trouvera 
(ians  cet  ouvrage  les  diverses  conceptions  classiques  avec  un  examen  critique  rigoureux. 

Les  centres  sympathiques  intramédullaires  les  mieux  connus  actuellement  représen- 
Icnl  une  partie  imjjorlanlc  de  l’ouvrage. 

Dans  un  ‘J®  chapitre,  les  centres  hnlbo-prnluhéranlicls  sont  examinés,  en  particulier 
*cs  centres  du  nerf  pneumogastrique,  les  centres  vasculaires  et  ceux  qui  interviennent 
^ens  la  sécrétion  salivaire  et  lacrymale  ainsi  que  dans  les  troubles  du  métabolisme. 

Le  cervelet  est  simplement  mentionné,  tant  est  grande  notre  incertitude  sur  les  cen- 
ffes  sympathiques  qui  y  sont  représentés. 

Le  mésocephale  est  ])articulèrcenl  bien  étudié  au  point  de  vue  des  fibres  végétatives 
fenfermées  dans  le  nerf  moteur  oculaire  commun.  Le  réflexe  d’Argyll-Bobertson  est 
'^«nçu  comme  résultant  do  l’altération  du  synapse  établi  entre  les  cellules  du  noyau 
irido-constrictour  et  les  voies  afférentes  qui  y  aboutissent. 

Le  cerveau  intermédiaire  représente  un  des  chapitres  les  plus  étendus  de  l’ouvrage. 
Le  tuher  cinereum  est  un  contre  régulateur  de  la  température  chez  les  animaux  homéu- 
^Lermes.  De  nombreux  symptômes  jusqu’ici  attribués  à  une  lésion  de  rhypo))hyse 
que  la  jiolyuric,  la  glycosurie,  la  dystrophie  adiposo-génilalc  iieuvcnt  être  déter- 
•hinés  par  une  altération  do  la  région  tubéricnneavec  une  hypophyse  histologiquement 
'ktactc,  Le  tuber  cinereum  se  compose  de  centres  régulateurs  du  métabolisme  qui 
'’B'ssent  soit  i)or  les  fibres  à  direction  spinale,  soit  par  action  sur  l’hypophyse.  Il  est 
f'out-Ctre  possible  do  grouper  les  noyaux  de  la  région  du  tulicr  en  deux  groupes. 

“)  Un  groupe  participant  â  l'innervation  de  l’hypophyse  conijirenant  surtout  le 
•'ucleus  supra  opticus,  une  faible  partie  du  nucléus  tuboris  et  jieut-être  aussi  le  nu- 
éleus  paraventricularis. 

b)  Le  grouiie  émettant  les  fibres  à  direction  caudale  comprend  essentiellement  le 
hucleus  tuberis  et  le  nucléus  mamillo-infundibularis.  Ce  dernier  groupe  agit  vraiseni- 
Llablem  ent  sur  toutes  les  glandes  du  territoire  des  splanchniques. 

Les  noyaux  yris  centraux  semblent  être  en  relation  avec  le  système  végétatif.  Ou 

®st  pas  encore  parvenu  à  jirovoquer  une  altération  dans  la  musculature  lisse  viscérale 
''près  excitation  du  striatum.  La  destruction  par  cautérisation  des  noyaux  gris  centraux 
’*®mble  agir  sur  des  systèmes  glandulaires,  modifiant  ainsi  le  métabolisme  de  la  mus- 
Oïlature  striée.  La  rigidité  observée  dans  les  affections  du  système  pallidal  ne  doit 
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pas  être  considérée  comme  la  preuve  d’une  innervation  autonome  de  la  musculature 
([uelettiipie. 

]/i’Ci)rce  cérébrale,  participe  également  au  système  végétatif.  C’est  surtout  la  région 
motrice  et  scs  abords  immédiats  ([ui  agissent  sur  la  musculature  lisse  et  la  sécrétion  glan¬ 
dulaire.  La  musculature  lisse  des  yeux  dépend  do  doux  régions  corticales,  l’une  frontale, 
l’autre  pariéto-üCci|)ilale.  Parmi  les  libres  île  pro,jection  de  la  voie  pyramidale,  on  doit 
considérer,  à  coté  des  libres  motrices  volontaires,  l’existence  de  libres  entrant  en  con¬ 
nexion  avec  des  centres  autonomes  préganglionnaires  situés  dans  la  moelle  et  le  tronc 
cérébral. 

A  côté  du  contingent  pyramidal  du  système  sympatliiipie,  on  peut  envisager  une 
autre  iiortion  extra|)yrainidale  et  corlico-fugale  du  système  autonome  unissant  en 
particulier  le  lobe  frontal  avec  le  globus  pallidus  et  la  région  hypothalamiipie,  puis 
au  delà  avec  la  suiistance  réticulée  du  tronc  cérébral  et  enlin  a\'eo  le  cordon  latéral 
de  la  moelle. 

L’ouvrage  re|irésente  une  excellente  mise  nu  point  de  cette  ipiestion  si  complexe 
de  la  représentation  centrale  du  système  autonome. 

Une  bibliogi'apliie  fort  complète  et  classée  par  régions  analomiques,  termine  le 
volume  d’une  ]irésentation  jiarfaitc.  Ivan  lîiiirrnANi). 

TILLY  EDINGER.  Die  Fossilen  Gehirne  /.r.v  cerneaux  jossilea,  2111p.  Julius 
Springer,  éd.,  lierlin,  111211. 

(!el  ouvrage  représente  une  étude  minutieuse  des  crânes  fossiles  des  différentes 
espèces  découverts  dans  les  couches  géologiques.  Kn  coulant  du  plâtre  dans  l’intérieur 
d('  ces  crânes  on  peut  avoir  une  idée  assez  exacte  do  la  forme  du  cerveau  qui  y  était 
contenu,  ainsi  ipie  des  sillons  et  des  circonvolutions. 

Lu  h'rance.  Houle  et  Anthony  se  sont  jiarticulièrernent  occufiés  de  cette  question 
et  ont  ])ublié  de  nombreux  travaux  sur  la  morphologie  palléale  des  hommes  fossiles. 

Kdinger  dans  son  volume  tient  conqite  des  travaux  français  et  a|iporte  une  icono- 
gra|diie  irnportanle  :  avec  plus  de  200  figures,  (le  volume  sera  lu  avec  intérêt  [lar  les 
moriihologistes  et  par  tous  ceux  qu’intéresse  l’anatomie  com|iarée  du  système  nerveux 
central  et  sa  lente  évolution  à  travers  les  périodes  géologiques. 

Ivan  IlKitTnANU. 


NEUROLOGIE 


ÉTUDES  GÉNÉRALES 


ANATOMIE 

BEAUVIEUX.  Les  origines  du  moteur  oculaire  commun  chez  le  chat.  Archiu^^ 
il'OijMalmnloijie,  t.  XLVI,  juillet  11121),  ji.  dOI-ilO. 

Chez  le  chat  qui  présente  des  mouv'ements  jmissants  de  l’iris  et  du  muscle  ciliair®' 
l’auteur  a  examiné  les  noyaux  d’origine  du  moteur  oculaire  commun.  Les  noyaux  sont 
situés  sous  raqueduc,  de  Sylvius,  au  niveau  des  tubercules  ((iiadrijumeaux  antérieurs' 
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n  y  a  deux  noyaux  latéraux,  unis  en  pont  à  leur  partie  supérieure,  et  un  noyau 
impair  placé  entre  les  deux  lames  latérales. 

n  n’existe  aucune  formation  rappelant  les  noyaux  d’Edinger-Westphal  et  de  Dark- 
schewitch.  Des  centres  partent  surtout  des  fibres  directes  et  quelques  fibres  croisées. 
Celles  qui  viennent  du  noyau  médian  occuperont  la  partie  interne  du  nerf.  Kn  somme, 
les  noyaux  d’oriprinn  du  moteur  oculaire  commun  sont  disposés,  chez  le  chat,  à  peu 
près  suivant  le  schéma  que  Betcherew  a  établi  chez  l’homme.  Les  investigations  ana¬ 
tomiques  n’ont  pu  fournir  aucune  précision  sur  la  localisation  des  fibres  irido-ciliaires, 
Porasym])athiques,  pourtant  abondantes  chez  le  chat. 

G.  Renard. 

DUNCAN  (Donald).  L’anatomio  du  norf  dépresseur  chez  l'homme.  The 
anatomy  of  the  de[)ressor  nerve  in  man.  Archives  of  NcurnUiijij  and  Psijchialrij , 
vol.  21,  n»  5,  mai  1929,  p.  1010. 

De  ses  observations  anatoniiiiues,  sur  l(i  cadavres  et  a|irès  une  revue  complète  de 
'a  littérature  concernant  les  nerfs  auxquels  le  ([ualificatif  de  dépre.sseur  a  été  attribué, 
l’auteur  aboutit  à  cette  conclusion  qu’aucun  des  nerfs  décrits  ne  s’est  montré  physiolo¬ 
giquement  être  un  nerf  dépresseur  analogue  à  celui  que  Lyon  et  Ludwig  ont  découvert 
Chez  le  lapin. 

Aussi  sans  nier  le  bénéllce  thérapeutique  de  certaines  sections  nerveuses  dirigées 
eontre  l’angine  de  poitrine,  la  variabilité  anatomique  même  des  branches  du  vague 
allant  au  cœur,  explique  les  résultats  variables  et  inconstants  de  ces  o[)érations. 

R.  Gaucin. 

anatomie  »ATH0'  ogique 

TAKESHI  'ÜSA’WA.  Zur  Frage  der  Konstitution  dos  Glioms.  Arhcilcn  ans  déni 
Neuroldi/ischen  InsUlnlc  an  der  Wiener  üniversilâl,  t.  XXNI,  1929. 

L’auteur  insiste  sur  les  réactions  prolirératives  de  cellules  mésodermiciucs  endothé¬ 
liales  et  advenlitielles  éi  l’intérieur  des  gliomes,  les  vaisseaux  et  la  névroglie  su¬ 
bissant  parfois  une  prolifération  parallédo. 

On  doit  toujours  tenir  coiniilc  dans  la  constitution  des  gliomes  d’im|iortants  phé¬ 
nomènes  dégénératifs.  Ivan  Beuthand. 

^ASKIN  (Joseph-C.).  Uber  Entwicklungsanomalien  bel  Kleinhirnembryo- 
hon  als  Grundlago  pathalogischer  Bildungen.  Arbeiten  ans  dem  Neuruhyischen 
l'islilnle  an  der  Wiener  Uniiiersitût,  t.  XXXI,  1929. 

L’auteur  étudie  les  anomalies  de  développement  du  cerv'elet  chez  des  fœtus  de  S5, 
125,  Lill,  155,  185,  :i0l>  et  2U)  mrn.  11  observe  sur  la  ligne  médiane  et  sagittale  une 
"i'ondanc.e  anormale  de  cellules  embryonnaires  et  iiucliiuel'ois  des  hémorragies  hila- 
Lrales.  Il  existait  également  chez  un  cmitryon  do  200  mm.  un  canal  rci)résentant  un 
hiverticulo  de  l’épendyme.  L’auteur  considère  ces  anomalies  variées  comme  la  cause 
l”8'silile  d’alTections  ultérieures.  Le  tait  le  jilus  important  semble  résider  dans  la  per- 
’’'’’tance  |iossihle  d’un  diverticule  épendymaire  (jui  pourra  être  l’origine  d’un  kyste. 

Ivan  Beutranu. 

^ASKIN  (Joseph-C.).  Zur  Frage  der  Gefàssschâdigungen  bel  Hirntumoren. 

'^rbe.ile.n  ans  drrn  Nenrohnjisr.hen  Instilnle  an  der  Wiener  Universilal,  t.  XXXI, 
1929. 

'^ans  I  cas  de  gliome  cérébral  il  existe  d’importantes  altérations  vasculaires.  11 
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s’agit  en  général  à  la  limite  d’un  territoire  nécrotique  d’un  épaississement  avec  homo¬ 
génisation  de  l’adventice,  et  ultérieurement  de  tout  le  vaisseau.  Parfois  on  observe 
la  pénétration  de  cellules  néoplasiques  à  l’intérieur  du  vaisseau.  11  existe  souvent  une 
véritable  endartérite  et  par  endroits  des  modifications  importantes  de  la  limitante 
élastique.  Ivan  Bertrand. 

KENSUKE  UCHIDA.  Pathologisch-anatomischo  Untersuchungen  an  Gehir- 
nen  nach  Uràmie.  Arbeilen  aus  dem  Neuroloyischen  Insliiute  an  der  Wiener  Uni- 
versilttl,  vol.  X!X!X1,  mai  1929. 

Etude  de  trois  cerveaux  urémicpies  chez  des  malades  âgés  de  26,  22  et  02  ans.  Il 
existe  des  altérations  chroniques  frappant  surtout  les  méninges  où  les  vaisseaux 
présentent  une  paroi  épaissie  ;  les  lésions  de  fibrose  méningée  sont  particulièrement 
marquées  au  niveau  du  lobe  frontal  et  de  la  région  rolandique.T.a  pie-mère  est  com¬ 
plètement  intacte  dans  le  lobe  occipital. 

Au  point  de  vue  cortical,  la  couche  moléculaire  est  sclérosée  ;  cependant  les  fais¬ 
ceaux  tangentiels  sont  entièrement  conservés.  Il  existe  un  œdème  périvasculaire  intra-  ' 
cortical  considérable.  Eos  vaisseaux  de  la  substance  grise  sont  épaissis  comme  ceux  de 
la  pie-mère.  Au  niveau  des  noyaux  gris  centraux  on  observe  les  mômes  lésions 
d’œdème  périvasculaire.  Ivan  Bertrand. 

HULTKRANTZ  (J.-'Wilh.).  Gehiniprâparation  mittels  Zerfaserung. 

Plaquette  in-8”,  35  p.,  15  pl.,  Julius  Springer,  éd.,  Berlin,  1929. 

L’auteur  essaie  de  remettre  en  honneur  un  procédé  de  recherches  utilisé  il  y  a  près 
d’un  siècle  par  C.all,  Sjuir/.hcim,  Arnold,  Foaille,  etc.  Cotte  méthode  de  recherches  et 
do  démonstrations  consiste  à  durcir  le  cerveau  dans  le  formol  puis  dans  l’alcool 
à  95»,  enfin  dans  un  mélange  do  glycérine  et  d’acétate  de  potasse.  Un  matériel  assez 
simple  i)ermet  une  dissection  du  système  nerveux  central  en  dissociant  les  fibres  et  en 
essayant  do  créer  autant  que  possible  des  plans  de  clivage. 

L’auteur  arrive  ainsi  à  préparer  de  très  belles  pièces  de  démonstrations  anatomiques. 
On  trouvera  dans  cet  ouvrage  do  fort  belles  re[)roductions  photographiques  représentant 
le  résultat  de  (luehiuos  dissections. 

Malgré  le  progrès  dos  tochnitpies  histologiques,  la  méthode  de  dissociation  et  de  cli¬ 
vage  des  fibres  nerveuses  permet  d’obtenir  d’excellents  .si)écimens  de  démonstration 
anatomique.  Ivan  Bertand. 

PHYSIOLOGIE 

BOURGUIGNON  (Georges).  Chronaxies  des  terminaisons  sensitives  cuta¬ 
nées  chez  l’homme  normal.  XI 11°  Conyrèx  inlernaiivnal  de  Plu/siohiyie.  Boston, 
19-23  août  1929. 

L’excitation  élecrique  de  la  peau,  au  moyen  d’électrodes  appropriées,  détermine 
suivant  la  situation  de  l’électrode  3  sortes  de  sensations  :  une  sensation  de  choc,  une 
sensation  de  fourmillement  et  une  sensation  de  ijialeur.  A  chacune  de  ces  sensations 
corresjiond  une  clironaxie  différente.  La  plus  [odite,  (pii  corresjiond  à  la  sensation  de 
e.hoc,  est  égale  à  la  chronaxiemusculaire  de  la  région.  La  clironaxie  qui  correspond  aU 
fourmillement  est  5  fois  plus  grande  et  relie  (pii  correspond  à  la  sensation  de  chaleur 
est  10  fois  |dus  granile  que  celle  ([ui  corresjiond  à  la  sensation  de  choc,. 

L’auteur,  d’autre  part,  a  fait  une  démonstration  dans  laquelh^  il  a  présenté  un® 
table  d’éler.trophysiologie  et  d’éleclrodiagnoslic,  et  a  mesuré  la  clironaxie  du  nerf 
veslihulaire  de  l’homme.  E.  IL 
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CUSHING  (H.)  et  TEEL  (H.  M.l.  Sur  les  hormones  de  croissance  et  de  reproduc¬ 
tion  dans  l’hypophyse,  XIIE  Cimyrès  inlernalumal  de  Phijswldtjic,  Boston,  l'J- 
23  août 

Il  existe  dans  l’hypophyse  deux  |)rincipes  :  l’un  agissant  sur  la  croissance,  l’autre 
Sur  la  vie  se.xuellc.  Les  auteurs  présentent  des  chiens  atteints  d’acromégalie  à  la  suite 
d’injee.tions  répétées,  dans  la  cavité  (léritonéale,  du  [irincipe  hypophysaire  do  crois¬ 
sance.  L’acromégalie  ainsi  provo([uée  se  manifeste  ]iar  une  croissance  anormale  : 
laille  énorme,  avec  splanchnomégalie,  hyperplasie  thyroïdienne  et  développement 
exagéré  ih^  la  cortico-siirrénale  ;  en  même  tem|is  on  enregistre  de  la  polyphagie,  de  la 
PoIydi|isie,  de  la  jadyurie,  de  l’asthénie  et  de  l’imimissance  génitale. 

E.  F. 

IMPARATO.  Les  extraits  pluri-glandulaires  totaux  et  le  pH  sanguin. 

Snciélé  de  Biiiliiijie,  10  octobre  1020. 

IJans  d(^s  recherches  antérieures  l’auteur  avait  montré  (pie  les  extraits  des  diverses 
glandes  endocrines  sont  susceptibles  de  modilier  le  pH  sanguin.  Il  démontre  aujour¬ 
d’hui  (juo  les  extraits  pluriglandulaires  n’ont  aucun  effet  sur  |  H,  comme  s’il  y  avait 
Une  compensation  entre  les  diverses  sécrétions.  jç.  p'. 

GARDOT  (Henri),  RÉGNIER  (J.),  SANTENOISE  (D.)  et  VARÉ  (P.).  Thyroïde 
et  activité  cérébrale.  Deuxième  partie.  Pneumogastrique,  appareil  thyroïdien 
et  chronaxie  du  gyrus  sigmoïde.  Lteime  /ranniisu  d’ EnducriiKilagie,  t.  VII,  n°  3, 

Dans  un  précédent  article  les  auteurs  ont  démontré  le  iiarallélisme  existant  entre 
l’activité  fonctionnelle  des  centres  pneumoga.stri{(ues  et  l’excitabilité  cérébrale.  Ils 
^apportent  dans  le  présent  mémoire  les  résultats  des  recherches  ([ui  leur  ont  permis 
de  déterminer  le  mécanisme  par  leipiel  le  pneumogastri([ue  exerce  un  rôle  régulateur 
'^ur  l’aetiNité  fonctionnelle  cérébrale.  L’ex|iérimentatiün  amène  à  conclure  (jue  cette 
''^gulation  s’établit  par  l’intermédiaire  de  l’api)areil  Ihynûdien,  Icciuel  est  innervé 
Par  des  lilets  issus  du  pneumogastri((ue.  En  effet,  si  la  section  basse  des  jineumogas- 
Ifiifues  ne  pro\'0(pïe  pas  de  variations  im|)ortantes  de  la  chronaxie  du  gyrus  sigmoïde, 
la  section  haute  des  vagues,  au-dessus  des  ganglions  idexiformes,  provoque  toujours 
®u  bout  d’un  certain  temps  une  forte  éhïvation  de  la  chronaxie. 

La  section  des  lilets  du  vague  innervant  l'apiiaroil  thyroïdien  donne  des  résultats 
ldcnti((u(îs  à  ceux  do  la  vagotonie  haute.  Après  section  haute  du  vague  l’injection 
dune  dose  faible  d’ésérine  ne  provoque  ]ilus  rabaissement  de  la  chronaxie.  I.’exci- 
lalion  faradiipie  des  lilets  thyroïdiens  est  très  rapidement  suivie  d’un  abaissement 
‘'«nsidérable  de  la  chronaxie  du  gyrus  sigmoïde.  E.  F. 

®ÏOSCHINI  (A.).  Action  de  l’insuline  sur  le  chien  opéré  de  décérébellation . 

Archives  ileiliennes  de  nioloyie,  vol.  L\X>CI,  fasc.  1-2,  [i.  32-3(1,  juin  1020. 

Les  violents  acciîs  convulsifs  du  syndrome  hypoglycémique  déterminé  [lar l’injection 
'l  Insuline  impliciuent  l’intervention  du  système  nerveux  central  dans  la  production 
'l®s  phénomènes.  Si  his  ox|iériences  de  décérébration  à  des  niveaux  divers  ont  démontré 
'Ido  l’intégralité  du  bulbe  est  une  condition  nécessaire  à  la  détermination  des  accès 
®0nvulsifs,  cela  ne  veut  pas  dire  (pie  d’autres  partiesdu  système  nerveux  ne  soient  ]ias 
ntéressées  dans  le  syndrome  |iostinsulini([ue.  Luciani  avait  établi  ({ue  l’ablation  d’une 
'Puili,,  de  cervelet  faisait  [lerdro  au  chien  antérieurement  jirivé  de  ses  deux  zones  céré- 
“evuk  NHuitoi-ooigui:.  -  t.  i,  n»  3,  mkhs  1930.  33 


ADUCCO  IV.).  D’un  mt 
sympathique  cervical 
fasc.  1-2,  1).  20-31,  juin 

lui  pu|iilli!  (il!  l’rüil,  (lu  <; 
en  haut  et  en  dedan'^  de  l 
tête  du  (dial.  .Vpnis  excisi 
laines  sent  devenues  para 
quelques  deqrd'S  aulour  de 
traire.  Ce  que  l’exeisiiin 
])liysosliqmine  le  ridissil  f| 
qenl  de  direeli(.n  et  jiar  e 
axe  anti’iro-p()st6rieur  de\ 
la  meilleure  du  plu-nemi'i 
les  musides  extrinsi'upies  ( 
voile  position  des  qlola.'S  i 
du  syrapalhiipie  cervical 
expc^rimentateurs  ont  mi'' 
syiiqiathique  joue  son  rù 
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d’imbibilion  du  tissu  sous-cutani'“  s’accompagne  d’une  diminution  de  la  jierspiration. 
L’état  des  tissus,  pour  ce  qui  concerne  l’échange  hydrique,  est  différent  dans  un  cas 
dans  l’autre.  Dans  le  cas  de  la  supiiression  de  la  fonction  thyroïdienne  l’augmenta- 
Won  de  la  perspiration  cutanée  indique  que.  la  grande  quantité  d’eau  dont  le  tissu 
sous-cutané  est  imprégné  n’est  pas  lixée  au  tissu  d’une  façon  stable  comme  elle  l’est 
dans  l’iedème  ;  elle  l’est  assez,  peu  pour  permettre  une  accélération  de  l’échange 
avec  le  dehors,  et  par  conséquent  aussi  une  augmentation  de  la  dis]iersion  de  la  chaleur 
de  l’organisme.  F.  Duluni. 

L^’AVANZO.  a.  La  perspiration  insensible  à  la  suite  d’une  charge  d’eau  chez 
les  organismes  éthyroïdés  (La  perspiratio  insensibilis  in  segiiito  a  carico  di  acqua 
nogli  organismi  stiroidali).  Riuisln  di  Eali)lit(jia  Sfjcrirncnlalc,  vol.  IV,  n"  li,  p.  19U- 
201,  mai-juin  lir.l’.L 

Dans  ces  expériences  les  chiens  ont  été  chargés  d’eau,  soit  ]iar  transfusion,  soit  jiar 
ingestion.  Chez,  l’animal  normal  la  perle  insensible  d’eau  à  travers  la  iieau  n’est  ])as 
•nudiliée,  même  si  l’on  double  la  masse  de  licpiide  contenue  <lans  les  vaisseaux  par  la 
'■''ansfusion  d’une  quantité  do  solution  iiliysiologiqiie  égale  à  la  masse  du  sang.  A 
*a  Suite  de  la  thyroïdec.tomie  on  constate  de  légères  différencesen  ce  sens  (pie  la  quantité 
d’eau  éliminée  |)ar  la  peau  augmente  de  tpielqucs  centigrammes  par  dmq.et  par  heure, 
qui  fait  ((uelques  cmc.  (3-r>)  pour  toute  la  surface  cutanf-e  et  pour  les!!  heures  de  durée 
de  l’expérience.  .A  la  suite  do  l’ingestion  d’eau,  3  à  (i  heures  après  dans  le  cas  de  l’or- 
Sanisine  normal,  on  ne  note  ])as  d’augmentation  de  la  perspiration  ;  celle-ci  même  est 
abaissée  par  effet  de  variations  physiolog-iques  inhérentes  à  l’échange  de  l’eau.  Chez  les 
‘■byroïdectomisés,  au  contraire,  la  perspiration  insensible  continue  avec  la  meme 
'’itesse  sans  que  se  jiroduise  le  ralentissement  qui  s’observe  chez  les  chiens  normaux. 
L®ci  fait  penser  qu’à  la  suite  de  la  thyroïdectomie  se  produit  une  fixation  d’eau  dans 
tissu  sous-cutané,  eau  (pii  ne  s’fdimine  ensuite  qu’avec,  lenteur.  C’est  d’ailleurs  ce 
fui  se  vérilie  après  thyroïdectomie  chez  les  animaux  n'ayant  jias  de  charge  d’eau.  La 
^hliiiression  de  la  fonction  thyroïdienne  tend  ainsi  à  rendre  uniforme  les  déperditions 
•hsensibles  de  l’eau  et  à  en  annuler  les  variations  journalières  normales,  ce  qui  est  en 
'Apport  avec  l’augmentalion  de  la  caiiacité  d’imbihition  du  tissu  sous-cutané  qui  est 
'Sractéristiquo  de  l’insuffisance  thyroïdienne.  Fuinukl. 

^ALLIGARIS  (Giuseppe).  Introduction  à  la  lecture  de  la  pensée  (  Introduz.ione 
à'ialettura  del  pensiero).  Archivo  (jeiwrale  di  Ncuruhiijia,  Psichiatria  e  Psinuana-. 
vol.  Si.  p.  48-04,  juin  19'3!). 

Les  trois  anneaux  fondamentaux  de  la  chaîne  psycho-somatique  sont  représenté» 
P®’’  l’esprit,  ]iar  un  organe  interne  et  jiar  la  peau,  selon  un  ordre  jiréétabli. 

lout  point  cutané  étant  le  centre  d’entrecroisement  d’une  ligne  hypereslln'sique 
“"eitudmalc  et  d’unie  autre  transversale  il  advient  (pie  sa  stimulation  se  répercute 
"bm  1  I  11  ont  sur  les  deux  orgam^s  inlernes  du  corps  avec  lesquels  ces  deux  lignes 
^bDhent  une  chaine  obligée. 

Llf  l’examinateur  connaissant  les  correspondances  que  chaque  ligne  hyperestln-sique 
^  ecte  avec  chaque  viscère  (réflexe  cutanéo-sjilanchnique),  connaissant  d’autre  [(art 
^^**gnil  ica  lion  fonctionnelle  ])ro[ire  à  chai[ue  ligne  il  se  trouvera  à  mi-me  de  prédire 
'a  nature  de  la  pensée  (jui,  au  bout  de  ipielques  instants,  surgini  dans  le  cerveau 
®  '  examiné  (réflexe  cutam'o-splanchno-psychique).  F.  Delkni. 

^ALLiQ^jg  (G  .).  La  fabrique  des  pensées  sur  la  peau  de  l’homme  (La  fal  - 
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coordonnant  leurs  cirets  en  vertu  de  leur  activité  récii)roque,  commandent  la  crois¬ 
sance  liarmoniquc.  S’il  survient  une  insui'fisance  irlandulaire,  expérimentale  ou  patlio- 
'ogique,  riiarmonie  est  rompue  et  le  désé([uililire  de  croissance  se  manifeste  sous  l’as¬ 
pect  d’une  des  dystropliies  dont  on  connaît  Iden  les  caractères. 

Alors  ((U  on  connaît  depuis  longtemps  la  part  imporlante  (pie  prennent  les  lior- 
■aones  au  contrôle  du  développement,  celle  du  syslèmi'  nerveux  commence  à  ficine  à 
SC  dévoiler.  L’expérience  de  Loi'alelli  a  iirovoipié  la  curiosité  la  jilus  justement 
Intéressée.  Col  auteur  dissèipie  un  nerf  sciatiipie  de  triton,  le  coupe  à  son  extrémité 
Cl  le  retourne  sous  la  jicau  du  dos  ;  il  y  pousse  une  jialle  surnuméraire.  Le  nerf  a  dé- 
clcnclié  (les  processus  de  croissance. 

1-es  expériences  de  M.  Aron  montrent  à  leur  tour  (pie  l’axe  cérébro-spinal  des  cm- 
licyons  de  grenouille  exerce  son  influence  sur  la  croissance  par  une  sorte  d’éliranlemeni 
Il  point  de  départ  cérébraljiostérieur  (|iôle  cervical)  qui  se  iiropage  dans  le  senscranio- 
naudal.Lcs  sections  médullaires,  (qiérées  à  une  période  très  précoce  du  développenieni , 
®nl  des  conséiiuences  variables  selon  leur  niveau.  Si  elles  interrompeni  la  moelle  en 
avant  du  bourgeon  caudal (pi’ile  caudal), la  croissance  de  la  ipjeue  se  trouve  ralentie: 
m  la  moelle  est  coupée  entre  les  deux  jiôles.  non  seulement  la  croissance  de  la  (lueue 
biais  encore  la  croissance  générale  de  la  larve  se  trouve  affectée.  Si  enfin  on  enlève  le 
cerveau  antérieur,  l’effet  est  très  médiocre.  La  cniissance  embryonnaire  des  batraciens 
Comble  donc  dominée  jiar  le  système  nerveux  c.érébro-sjiinal,  l’imimlsion  de  croissance 
Partant  du  jiôlc  cervical  et  cheminant  d’avant  en  arrière. 

fletle  conclusion  est  confirmée  ])ar  les  expériences  de  greffe  siamoise,  les  deux  em-- 
^i^yons  étant  juxtaposés  de  manière  ((ne  la  queue  de  l’un  se  continue  avec  la  queue  de 
'autre.  Dans  ces  conditions,  le  plus  souvent  la  moelle  de  l’un  se  continue  clle-mfme, 
Sans  démarcation  a|iparcnle,  avec  la  moelle  de  l’autre,  au  niveau  de  la  zone  de  coa))- 
tation. 


Les  Jumeaux  siamois  présentent  une  autonomie  de  eroissancc  complète  l’un  par  rap¬ 
port  à  l’autre,  et  la  vitesse  do  la  croissance  semble  dépendre  des  mêmes  conditions 
laa  dans  le  cas  des  larves  isolées.  Mais  vient-on  à  sectionner  la  moelle  de  l'im,  toute 
'a  croissance  de  la  (lartie  postérieure  de  son  corps  est  rf’gie  par  l’autre;  si  on  supprime 
allez  un  jumeau  l’influx  de  croissance,  soit  en  excisant  le  jiôle  rerx  ical,  si.it  (  n  sépa¬ 
rant  du  pôle  caudal,  par  section  médullaire, 'le  segment  distal  de  la  moelle,  di'qudarisé, 
**111111  alors  rcnvahisscmerit  et  le  contrôle  de  l’influx  de  croissance  du  jumeau  resté 
bormal.  On  se  rend  comjite  (''gaiement,  chez  les  jumeaux,  du  ]ieu  d’effet  de  l’excision 
l'a  cerveau  antérieur,  le  pôle  cervical  intact  continuant  à  commander  l’influx  do  crois- 

11  apparaît  donc  opportun  d’accorder  désormais  une  haute  importance,  dans  la  régu- 
'ation  de  croissance,  sinon  à  des  «  facteurs  nerveux  »,  du  moins  à  des  facteurs  sujiiior- 
par  le  système  nerveux.  Les  deux  ordres  d’influence,  celle  des  «  facteurs  nerveux  » 
celle  des  facteurs  hnrmoni([ues,  collaborent  dans  l’espace  do  l’organisme  et  se  succè- 
l'enl  da  ns  le  temiis  de  l’évolution. 

Quand  on  suit  l’évolution  du  batracien,  on  y  dislingue  trois  phases  esssentielles, 
'Ihant  aux  conditions  générales  de  la  croissance.  Durant  la  segmentation  ovulaire, 
'nlilaslulalion  et  la  gastrulation,  la  multiplication  des  cellules  s’ojière  sous  dos  influences 
Purement  internes,  en  vertu  d’une  propriété  Ifiguéc  aux  générations  cellulaires  suc- 
ccssives  jiar  l’rnut  fécondé  lui-mém  '.  Il  ne  sem’ole  pas  exister  alors,  suivant  le  sens 
*lu  On  accorde  à  celte  expression,  de  «  facteurs  de  croissance  ».  A  partir  du  moment  où 
Système  nerveux  se  différencie,  il  devient  le  siège  d’un  ébranlement  qui  retentit 
influx  de  croissance.  Plus  tard  seulement  ,  lors  de  la  métamorphose,  ((n  voit  les  hoi- 
*Ucnes  entrer  en  jeu  à  leur  tour. 
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On  onrcgistre  ainsi  unn  succession  de  piiénomènes  en  laquelle  il  est  permis 
de  se  demander  si  l’on  ne  peut  trouver  l’image  de  progrès  réalisés  au  cours  de  l’évolu¬ 
tion.  Les  espèces  les  |)lusinrérieures  doivent  sans  doute  leur  croissance  aux  propriétés 
même  des  cellules  de  l’organisme.  Clicr.  les  invertébrés  supérieurs,  il  est  permis  de  pen¬ 
ser  que  le  système  nerveux,  hautement  développé,  .joue,  en  l’absence  de  glandes  endo¬ 
crines  comparalile.s  à  celle  des  vertébrés, le  rôle  fondamental  en  tant  ([ue  support  des 
facteurs  de  croissance.  Flnfin  chez  les  vertébrés,  on  voit,  à  l’action  du  système  nerveux, 
s’ajouter  celle  des  hormones  (piiviennenlà  la  foisperfoctionneret  compliquer  les  condi¬ 
tions  de  ré(tuilihre  des  croissances  élémentaires  et  régir  ainsi,  do  conserve  avec  le  syS' 

BALLIF  (L.)  et  Lunewski  (J.).  L’urée  sanguine  dans  les  hémorragies  céré¬ 
brales.  /.V<!  L’wif/rc.s-  lie  la  Suc.  rmimaine  de  Neurol.,  Psijctiialr.,  Psijchol.  et  Endocri- 


Dans  3  cas  d’hémorragie  cérébrale  on  connaissait  le  taux  de  l’urée  sanguine  avant 
l’hémorragie,  on  la  trouve  augmentée  après  cette  dernière. 

Deux  de  ces  malades  ont  succombé.  Dans  le  troisième  l’urée  retourna  à  la  normale 

PARHON  (C.-I.'.  Sur  les  rapports  entre  la  peur  et  la  perception  de  froid.  PulL 

de  la  Soc.  roumaine  de  Neurol.,  Pnijehialr.,  P.siicliol.  et  Endticriniilof/ic  (Congrès  de 
Luges,  sO]itemhrc  ll)vl7). 

Délation  d’une  observation  dans  laquelle  on  peut  constater  un  rapport  très  étroit 
entre  rimjiression  sub  ou  demi-consciente  de  froid  pendant  le  sommeil  et  l’apparition 
de  rêves  à  caractère  terrifiant.  Dans  ce  même  cas  l’imminence  d’un  frisson  fébrile  dé¬ 
terminait  également  dans  certaines  conditions  l’ajjparition  du  sentiment  de  froid. 

L’auteur  insiste  sur  le  fait  que  l’existence  do  ce  rapport,  bien  i[ue  passé  en  général 
sous  silence  jiar  les  psychologues, n’a  |}as  échaiipéà  l’observation  populaire.  On  le  trouve 
consacré  par  la  ressemblances  des  mots  ([ui  correspondent  aux  deux  notions  (froid  et 

Les  phénomènes  d’excitation  symj)alhii[ue  constituent  le  facteur  commun  de  leur 
pcrc(s|]tion  du  froid  et  du  sentiment  de  peur.  ..\. 

PARHON  (C.-I.).  Par  quel  mécanisme  la  musique  agit-elle  sur  notre  affec¬ 
tivité  ?  Bull.  Soc.  roumaine  de  Neuroloij.,  Psijçhialr.,  Pmjchol.  cl  Endocrinologie 
(Congrès  de  Lugos,  septembre  1927). 

L’auleur  est  d’avis  que  les  phénomènes  affectifs  doivent  être  considérés  comme  de 
véritables  sensations  et  perceptions  internes,  déterminés  d’une  façon  secondaire,  pat 
les  modifications  réflexes  qui  se  jiroduisent  dans  l’organisme  (dans  la  circulation,  1® 
respiration,  etc,)  à  la  suite  des  impressions  sensitives  ou  sensorielles  venues  du  mond® 
extérieur. 

T.es  impressions  acoustiipies  semblent  mettre  plus  facilement  en  branle  l’appat®*^ 
affectif  grâce  aux  rapports  que  la  Vlll”  paire  doit  avoir  avec  le  nerf  pneumogastrique! 
cette  source  importante  d’innervation  viscérale  et  surtout  cardio-respiratoire. 

A. 

MARINESCO  (G.)  et  SAGER  (O  ).  Modificationn  humorales  constatées  après 
les  injections  de  scopolamine,  Hall.  de.  la  Soc.  roumaine  de  Neurol.,  Psychioifo 
Psiichol.  et  Endocrinol..  IV»  année,  n"  1,  avril  1927. 
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Diminiilion  on  ions  hyrlrogOine  du  sans,  commenoant  unn  heure  après  l’injection 
et  atleisnant  le  maximum  doux  houres  ]ilns  lard.  Ce  phénomène  est  dû  d’après  les 
auteurs  iiar  l’aotion  de  octte  substance  sur  le  système  vèsétatif,  respectivement  sur  le 
rapport,  Ca  :  K  nu  niveau  do  la  phase  l'ihrillo-sarcofilasmo.  La  modification  do  ce  rap¬ 
port  en  faveur  du  Ca  jiroduit  une  dépolarisalion  do  la  phase  et  rend  plus  facile 
la  contraction  musculaire  tandis  (pic  l’èmisration  de  l’ion  K  dans  le  milieu  saniruin 
produit  l’alealose.  C.-l.  P.xnnoN. 


Girard  (Jean).  La  fonction  de  résorption  des  plexus  choroïdes  et  l’origine 
du  liquide  céphalo-rachidien.  Tliiae  da  Nancij,  1929  {Sociêlés  d'impressions 
tjipor/mphif/uns,  Nancy) . 

Après  avoir  rappelé  (|ue  les  plexus  choroïdes  ne  sont  ni  des  organes  sécréteurs,  ni 
des  organes  spcci(i([uement  producteurs  du  liiiuide  céphalo-rachidien,  l’auteur  pré¬ 
cise  (pie  leurs  foncions  sont  d’un  autre  ordre. 

Ils  offrent,  en  effet,  deux  parties  à  considérer  ;  an  axe  mnjnnclwn-vasciilairc  et  un  épi- 
ihclimn. 

1“  Le  Ussu  de  soutien  est  caractérisé  jiar  la  jirésence  de  nombreux  vaisseaux  san¬ 
guins  entourés  d’un  riche  réseau  nerveux  dont  les  terminaisons  se  font  dans  les  cellules 
épithéliales. 

Il  n’est  pas  possible  do  dénier  aux  capillaires  plexucls  les  propriétés  générales  que 
l’on  reconnaît  aux  capillaires  du  tissu  nerveux  et  de  la  pie-mère.  G.  admet  donc  que 
oes  capillaires  peuvent  produire  ou  résorber  le  Hijuide  ventriculaire,  selon  la  tension 
osmoti(|ue  et  la  pression  hydrauli((ue  des  deux  liquides  en  présence  de  chaque  côté  de 
l’endothélium  vasculaire.  Les  exiiéricnces  de  P’oley  sont  d’ailleurs  en  faveur  de  ce  mé- 
eanisme  réversible. 

Les  plexus  auraient  ainsi  une  fonction  banale,  commune  à  tous  les  capillaires  du  tissu 
'nerveux.  Pourtant  leur  présence  au  niveau  des  orifices  de  communication  intracéré¬ 
braux,  le  développemenUrelativement  considérable  de  leur  appareil  vasculaire  et  ner- 
''eux  leur  donnent  vraisemblablement  une  importance  spéciale,  comme  le  pense  Bard, 
bans  la  régulation  de  la  tension  du  liquide  céphalo-rachidien. 

2“  \:épilhélinm  est  doué  d’un  pouvoir  élee.lif  de  résorption.  Les  constatations  expe¬ 
rimentales  et  analomo-eliniipies  de  L.  Gorni  exposées  dans  ce  travail,  en  accord  avec 
hypothèses  de  Leiqier,  de  Sicard,  d’Askanazy,  les  expériences  de  Cetsna,  Biser  et 
Ifiurs  élèves,  celles  des  auteurs  ainéricans,  ainsi  que  les  constatations  anatomo-palho- 
'agiques  (le  W’ullenkeher  et  de  llassin  le  démontrent.  Gette  propriété,  (|ui  lui  est 
Commune  avec  l’épithélium  épendymaire,  assure  l’épuration  du  liquide  ventriculaire 
béversé  par  les  canaux  iiéricellulaires  et  rempli  des  produits  de  déchet  du  métabolisme 
bes  cellules  ner\  euses. 

Les  plexus  ont  donc  un  double  rôle  à  remplir  ;  maintenir  constante  la  tension  inlra  - 
iranienne,  assurer  l’intégrité  du  milieu  nutrilif  du  système  nerveux  central. 

Ln  résumé,  la  fonction  de  résorption  est  double.  L’une,  banale,  soumise  l'i  des  cir- 
aanstaiieo,,  éminemment  variables,  est  la  résorption  capillaire.  L’autre,  spécifique, 
aonstanle,  est  la  résorption  épithéliale.  G’est  elle  qui  est  la  fonction  caractéristique  des 
plexus  choroïdes. 

Parmi  les  conséquences  pratiipies  dérivées  de  cette  oiiinion,  l’auteur  montre  que 
leur  rôle  dans  l’hydrocéphulie  iiout  être  envisagé  tout  différemment  de  celui  qu’il 
classique  de  leur  attribuer  et,  parmi  les  causes  pathogeniques  de  la  dilatation 
'’entriculaire.  il  faut  donc,  pour  G.,  faire  une  jilace  à  la  perle  do  la  fonction  de  résorption 
plexus  choroïdes. 
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TUMEURS  DU  SYSTÈME  NERVEUX 

GRAY  (S. -H.).  L’Histogénèse  dg  la  maladie  de  Recklinghauson.  Archiven  oj 
Ki'iinilogy  and  [‘sychialry,  juillet  11)29,  vol.  22,  n"  1,  ]).  1)1 

l.’.'iuteur  rapporte  deux  ras  de  maladie  de  Hecklirif'hausen  avec  défjénérescence 
sarcomateuse.  Dans  l’un  des  cas  les  coupes  sériées  montraient  le  point  d(^  départ  de 
la  tumeur  dans  le  tissu  conjonctir  périncrveux'  et  non  aux  ilépens  de  la  l'aine  de 
Schwann.  H.  Gaucin. 

HASSIN  fGeorge-B.)  et  BASSOE  'Peter).  Sarcomatose  disséminée  (mélano- 
blastome  ?)  du  système  nerveux  central  et  dos  méninges  {Dissenjinated  sar- 
comatosis  (melanoblastoma  ?)  of  thc  central  nervous  System  and  the  méningés). 
Archives  «/  Nearoüiyy  and  Psychiatry,  vol.  21,  n"  5,  mai  1929,  p.  1897. 

Dn  homme  de  .17  ans  |)résente  île  la  faiblesse  et  des  douleurs  des  membres  inférieurs 
aboutissant  à  une  paraplégie  flasque,  anesthésie  douloureuse,  troubles  spliinct  “riens. 
Mn  )ilus,  cé|ibalée,  diplopie,  cécité  uni  puis  bilatérale,  stase  jiapillaire.  Diagnostic  cli- 
ni([ue  incertain.  Ponctions  lombaires  blanches.  On  suspecte  une  neurornyélitc  0|iti(iue 
ou  une  atteinte  diffuse  du  système  nerveux.  A  l’autojisie,  métastases  multijdes  d’un 
mélanoblastome  de  la  ((ueiie  de  cheval,  à  la  dure-mère,  au  cerveau,  à  la  tige  de  rby[)0- 
ptiy.se  et  aux  différents  viscères,  l.a  moelle  éjiinière  n’était  pas  envahie  malgré  l’infil¬ 
tration  dense  de  la  tumeur  dans  les  es|iaces  sous-arachnoïdiens,,  mais  elle  ]irésentail 
des  dégénérescences  analogues  à  celles  observées  dans  le  tabes  dorsalis.  l.a  genèse  de 
ces  dégénérescences  médidlaires  est  la  même  dans  les  deux  ordres  de  faits  d’où  le  grand 
intérêt  scientifique  de  pareilles  observations.  Les  auteurs  conseillent,  en  cas  do  ponc¬ 
tions  blanches  dans  des  cas  analogues  do  lésions  disséminées  du  système  nerveux  d’ori¬ 
gine  obscure,  l’examen  microscoiiique  du  contenu  de  l’aiguille  à  ponction  lombaire 
pour  y  déceler  la  présence  possible  de  cellules  humorales  adhérentes. 

Par  ailleurs,  les  métastases  semblent  dans  cette  observation  être  parties  de  la  tu¬ 
meur  du  cervelet.  Si  dans  la  règle  les  infiltrations  néo|ilasiques  sous-aracbnoïdiennes 
n’envahissent  pas  la  moelle  el  le  cerveau,  la  propagation  inverse  peut  donc  s’observer. 

H.  Gaucin. 

NONNE  (M.).  L’ostéite  fibreuse  ;  ses  rapports  avec  les  affections  du  système 
nerveux  (Die,  Dstitis  fibrosa  in  ibren  neurologiscben  lle/.iebungen).  Deutsche  Zeils- 
ehri/l  für  Nervenheilhnnde,  Hd.  105,  II.  1-4  ;  septembre  1928,  ]i.  35. 

L’ostéite  fibreu.se  (maladie  de  Paget)  peut  comporter  au  cours  de  son  évolution  de 
nombreux  signes  de  la  série  neurologique.  Elle  peut  également  s’annoncer  par  un 
quolconipie  de  ces  symptômes,  et  .\onne  rapporte  cinq  observations  où  il  en  fut  ainsi  et 
où  seul  l’examen  radiograjdiique  permet  de  porter  un  diagnostic  souvent  tardif.  Dans 
les  3  premiers  cas  on  avait  pensé  à  une  compression  médullaire,  à  une  rnéylito  de  la 
région  dorsale,  enfin  à  un  tabes.  A.  TiifivENAnn. 

SÉMIOLOGIE 

BOROWSKY  (M.-L,).  Le  réflexe  de  défense  oculaire  de  clignement,  son  com¬ 
portement  biologique  et  ses  modifications,  en  particulier  chez  les  hémiplé¬ 
giques  (Der  lilin/.elabwebrreflex,  sein  biologiscbes  Weson  uni]  seine  Veriinderun- 
gen  als  neues  Symptorn  bei  I  Icmipélgie).  Deutsche.  Zeitschrijt  für  Nervenheilkunde, 
Bd.  110,  IL  1-3,  p.  13  1. 
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Le  clignement  réflexe  dos  paupières  provoqué  par  une  menace  inspirée  dirigée  contre 
le  globe  oculaire  est  un  réflexe  de  défense,  dont  le  centre  est  haut  situé,  vraisemblable¬ 
ment  cortical.  11  ajiparaît  tardivement  dans  l’échelle  phylogénétique,  fait  défaut  chez 
le  nouveau-né  et  n’est  décelable  qu’entre  la  première  et  la  deuxième  année.  11  esl  aboli 
ou  diminué  du  côté  jiaralysé  chez  les  hémi|d.''gi(iues,  surtout  ceux  dont  la  lésion  est 
récente.  Knfin,  aussi  bien  chez  rhémiplégi(iue  ([ue  chez  l’homme  normal,  son  com])or- 
lement  n’est  nullement  lié  à  r('.lui  du  réflexe  corn ‘en  qui  peut  être  diminué  ou  alioli  chez 
les  enfants  ou  adultes  normaux  du  fait  d'une  simi)le  dis]K)sition  congénitale. 

KamiNSKY  (S.-D.).  La  syndrome  dos  larmes  de  crocodile  Iréîlexe  gusto- 
lacrymal)  (IJober  das  Syndrome  der  Krokodils-Trânen).  Deutsche  Zeilschri/t  jilr 
Neruenheilicunde,  vol.  I  10,  Bd.  l-.'i,  p.  1.51 . 

Le  réflexe  gusto-lacrymal  du  lüng,  quele  neurologiste  russe  lîogorad  mentionna  à 
nouveau  sous  le  nom  de  syndrome  dos  larmes  do  crocodile,  consiste  dans  l’écouleinenl 
tl’un  flux  lacrymal  à  l’occasion  de  la  mastication.  L’auteur  ne  croit  pas  que  son  ap¬ 
parition  soit  due  au  déveloiipemcnt  d’un  pararéflexe  tel  qu’en  a  décrit  .\ndré  Thomas 
a  la  suite  de  blessures  do  la  loge  parotidienne.  Il  jiensc  qu’il  s’agit  il'un  phénomène 
que  maintient  à  Télat  de  latence  l’action  inhibitrice  du  système  nerveux  normal  et  que 
suffisent  à  faire  apiiaraître  .soit  la  diminution  de  ce  jirocessus  inhibiteur,  soit  une 
hypcr-cxcitabilité  des  voies  lacrymo-sécrétrices.  A.  TiiKvi;N.\nr). 

Mac  CARTHY  (D.-J.).  Le  réflexe  spino-adductsur.  Note  préliminaire  (The 
spino-adduotor  refiex  ;  A  spino  muscu'ar  phenomenon  in  the  distribution  of  the 
lumbar  segment  and  1  lie  adduclon  of  the  thighs  :  a  pre’.iminu  iry  note).  Archives 
ol  NeuruhKjij  and  P.<i;jehialnj,  juin  1921»,  vol.  21,  n»  0,  p.  1.318. 

Chez  un  .sujet  normal,  assis,  la  colonne  vertébrale  courbée  en  avant,  les  genoux 
écartés  d’environ  15  centimètres,  les  jambes  à  angle  droit  sur  les  cuisses  et  reposant 
Sur  le  sol,  la  jiercussion  avec  le  marteau,  de  l’index  de  l’observateur  ajipliqué  sur  la 
Colonne  vertébrale,  montre,  si  l’on  répète  la  manœuvre  do  haut  en  bas,  une  contrac- 
*■>00  vive  dos  adducteurs  à  jiartir  do  la  jircmière  lombaire.  Dans  les  méningo-myélites, 
dans  les  scléroses  on  pla([ucs  et  les  lésions  ijyramidales  ascendantes  iirogressivcs,  le 
Pliénomèno  peut  être  i)rovof[u6  à  partir  du  (i®  segment  cervical.  Dans  le  tabes  et  ]iar- 
fois  dans  le  syndrome  jiarkinsonien  le  réflexe  esl  absent.  Dans  cette  courle  noie  ]iré- 
•iminaire  l’auteur  analyse  le  mécanisme  jjliysiologiquo  du  phénomène. 

IL  GAnciN. 

ZaND  (Nathalie).  Les  olives  bulbaires  dans  les  états  pathologiques  (Oliwki 
opuszkowc  w  stanach  palologicznych).  Neurolof/ia  Pulsha,  >J1I,  11-24,  1029, 

il  résulte  des  travaux  antérieurs  de  l’auteur  ([uo  les  olives  bulbaires  constituent  un 
Centre  d’association  des  mouvements  synergiijues  conditionnant  la  station  debout. 
Ces  organes  sont  d’autant  i)lus  dévclop])és  dans  la  série  animale  que  le  mécanisme  do 
station  debout  est  plus  comidexe  cl  i)Ius  perfectionné.  Ils  ont  attcinl  leur  dévcloii- 
Pcincnt  maximum  chez  l’homme. 

iJans  la  clini(tue,  chaciue  fois  qu’un  iirocessus  morbide  séjiarc  les  olives  des  centres 
Encéphaliques  supérieurs,  on  observe  l’aiqiarition  de  la  rigidité  de  décérébration.  L’au- 
teur  attribue  ce  ijhénomèno  à  l’activité  exagérée  d’olives  libérées  do  l'influence  inhibi- 
'■'■ice  des  centres  su|)érieurs. 
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L’autour  a  chcrclié  si  les  maladies  ([ui  troublent  le  mécanisme  de  la  station  debout 
sont  accompaf(néos  dos  modifications  histofiathoIo(,nques  des  olives. 

J.’analyso  a  porté  sur  la  maladie  de  Parkinson,  le  jiarkinsonisrne  postencéphalitique, 
l’encéphalite  éjiidémique  et  la  débilité  des  vieillards  d’une  i)art  et  sur  le  tétanos  de 
J’autro.  Dans  tous  ces  cas,  les  cellules  des  olives  étaient  atteintes.  Pour  voir  si  la  dégé¬ 
nérescence  des  neurones  olivaires  n’était  pas  un  phénomène  banal  dans  la  plupart  des 
alloctions  nerveuses,  l’auteur  a  étudié  les  olives  des  malades  atteints  de  méningite 
tuiKU'culeuse  et  é|)idémique,  de  tumeurs  cérébrales  et  cérébelleuses,  de  l’igidité  décéré- 
brée,  de  maladies  infectieuses.  Les  olives  eurent  la  structure  normale  dans  tous  les  cas 
où  la  station  debout  n’était  pas  att(unte. 

I,’auteur  interprète  les  états  où  le  corps  est  fléchi  en  avant  i‘t  le  maxillaire  abaissé 
comme  dus  à  l’insuffisance  olivaire,  tandis  <{uc  l’opisthotonos  est  attribué  à  l’irritation 
des  olives  et  à  la  suppression  du  jjouvoir  inhibiteur  des  C(“ntres  su[iérieurs  s’ex'crijant 
normalement  sur  le  centre  automati([ue  olivaire.  L.  Luiii.xsk.x. 

OPALSKI  fA.).  Décharges  électro-paralytiques  chez  un  polysclérotique  (Na- 

])ady  porazne  i  wstr/.aso  welektryc/.nych  w  przypadku  stwardnienia  rorosianego). 

Nciiruhinia  Polsha,  XII,  1,  7-i:i,  1921). 

Le  su,jet,ûgéde  l  I  ans,  atteint  depuis  4  ans  de  la  forme  j)ara|dégi([ue  delà  sclérose  en 
plaifiies,  ne  présente  que  des  synqitômes  minimes  du  côté  dos  membres  supérieurs. 
Depuis  un  an,  après  les  mouvements  de  flexion  do  la  tête  en  avant,  il  éprouvait  dans 
les  membres  supérieurs  une  sinisation  de  courant  faradique  do  courte  durée.  Dejiuis 
G  mois  un  autre  jihénoméne  est  a[i]iaru  :  à  la  suite  des  mouvements  énergiijuos  de  la 
tête  ou  (le  mouvements  simultanés  de  la  tête  et  des  bras,  le  malade  ressent  une  com- 
lircssion  brusiiue  du  meinbro  supérieur.  Cette  sensation  est  suivie  do  la  jiaralysie  flasque 
de  ce  membre  avec  Patiolition  des  réflexes  périostaùx  et  diminution  notable  des  ré¬ 
flexes  tendineux.  La  (laralysie  complète  dure  5  minutes  environ  tandis([u’nneparésie 
et  l’engourdissement  persistent  jirès  de  20  minutes.  Ces  accès  iiaraly  tiques  surviennent 
d’habitude  après  un  re[ios  iirolongé  et  peuvent  se  reproduire  4  ou  5  fois  par  jour. 

1,0  symptôme  de  paralysie  passagère  observé  chez  ce  malade  se  rapproche  jiar  le 
mécanisme  do  son  déclanchement  de  la  «  décharge  électrique  »  décrite  par  Lhermitte. 
L’auteur  considère  ces  effets  comme  résultant  de  tiraillement  de  fibres  du  faisceau 
liyramidal  démyélinisées  par  les  phniucs  sclérotiques.  Il  [lense  qu’un  tiraillement  mo¬ 
déré  constitue  une  excitation  se  traduisant  par  la  sensation  de  «  décharge  électriiiue  », 
tandis  ((u’un  tiraillement  [ilus  intense  détermine  la  suppression  de  la  conduction  de 
l’influx  nerveux.  L’absence  constante  des  symiitômes  d’ordre  pyramidal  dans  les 
membres  supérieurs  s’expliijuerait  [lar  le  fait  ((uo  les  foyers  sont  récents  et  les  cylin- 
draxes  ont  conservé  leur  intégrité.  Les  idaipies  s’étendraient  .jusqu’au  faisceau  de 
llurdach,  ce  qui  expliquerait  les  troubles  .sensitifs  pendant  les  accès  paralytiifues. 

L.  Lduinska. 
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MONAKOW  [Von).  La  question  de  la  reconstitution  do  la  «  Brainkommission  ». 
(Commission  internationale  du  cerveau)  et  d’une  organisation  internationale 
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do  l’étude  du  cerveau  (Zur  Frage  nach  Neugründung  der  »  Brainkommission  » 
(inlernalionale  Hirnkommission)  und  einer  international  organisierten  Ilirnfor- 
schung).  Schweizer  Arcli.  j.  Neurolof/.  u.  Psijch.,  1929,  vol.  N;>31V,  ji.  3-9. 

llislori([uc  dos  tonlativos  (ruinées  par  la  guerre)  de  constituer  une  telle  commission. 
Intérêt  général  de  celte  ([uestion  et  jirogramme  personnel  do  l’aut(mr. 

1>.  MoLLARIiT. 

BECKMANN  (J.-W.)  et  KUBIE  (L.-S.).  Etude  clinique  de  21  cas  de  tumeur 
de  la  tige  pituitaire  (A  clinical  study  of  twenty-ono  cases  of  llie  liypophyscal 
Stalk.)  Brain,  1929,  vol.  1.11,  jiart.  2,  ji.  127-170. 

Etude  clinique  et  radiologiilue  de  21  cas  de  tumeurs  nées  du  Iractus  hypophysaire, 
Kj  nées  des  restes  erabryologi(iues  du  canal  cranio-]]haryngicn  ([loche  de  Rathke) 
dont  12  contenaient  du  tissu  adamantinien  cl  4  s’avéraient  de  structure  éjiithéliale. 
4  autres  tumeurs  étaient  des  kystes  à  contenu  cholestérini(iue  et  deux  d’entre,  elles,  bien 
que  déjiendant  de  la  tige,  reposaient  dans  la  selle  lurcique  au-dessous  de  rhy|io|)hyse. 
llans  le  dernier  cas  enlin  il  s’agissait  d’un  kyste  de  l’inl'undibulum  dans  Icijucl  l’abon¬ 
dance  du  tissu  glial  et  épendymaire  suggérait  l’aspect  d’un  médullo-épilliéliome. 

L’élude  de  cos  tumeurs  est  à  l’ordre  du  jour.  Si  le  diagnostic  du  siège  intra  ou  supra¬ 
sellaire  de  la  tumeur  n’est  généralement  pas  difficile,  le  diagnostic  ]iar  contre  est  dé¬ 
licat  de  la  nature  de  la  néoformalion.  C’est  à  l’élude  de  ce  diagnostic  clinique  de  pré- 
somiiUon  anatomique  ((ue  s’attachent  les  auteurs,  et  pour  cela  ils  comparent  leurs 
‘•21  cas  avec  vingt  cas  d’adénome  hypophysaire  (sans  signes  acromégaliques)  et  neuf 
Cas  do  méningiome  ou  d’endolhéliorne  suprasellaire. 

Dans  ce  diagnostic  différentiel  apparaît  tout  d’abord  la  notion  capitale  de  l’âge 
du  malade.  L’adénome  du  lobe  antérieur  est  pratiquement  inconnu  avant  15  ans,  l’en- 
dolhéliome  suprasellaire  ne  débute  qu’excciitionnellement  avant  30  ans,  alors  que  les 
néoformations  do  la  poche  de  Rathke  s’observent  surtout  dans  l’enfance  et  l’adoles¬ 
cence. 

Comparant  la  séméiologie  de  ces  3  types  de  tumeurs,  les  auteurs  notent  les  points 
suivants  ; 

Le  syndrome  d’hypertension  intracrânienne  dans  les  tumeurs  de  la  tige  pituitaire 
ne  s’observe  que  dans  l’enfance  ou  l’adolescence.  Passé  cet  âge,  il  est  absent  le  jilus 
souvent,  en  tout  cas  tardif  et  ]ieu  important.  Ce  caractère  négatif  leur  est  commun 
nvcc  les  adénomes  et  les  cnduthéliorncs. 

Dans  l’adolescence  les  tumeurs  de  la  tige  provoquent  des  douleurs  qui  jirécèdenl  les 
^'roubles  visuels  alors  que  chez  l’adulte  dans  les  3  types  do  tumeurs,  les  douleurs  appa- 
■"aissenl  en  même  temps  ou  après  les  troubles  visuels. 

Ceux-ci,  difficiles  à  étudier  chez  l’enfant,  sont  surtout  du  type  biteinimral,  on  peut 
noter  rarement  des  hémianopsies  latérales  ou  inférieures  homonymes.  Les  auteurs 
•^'tudient  ensuite  l’arrêt  de  la  croissance,  les  troubles  génitaux,  l’obésité,  la  dystrophie 
des  phanères  dans  les  tumeurs  de  la  tige.  Dans  b  cas  seulement  on  nota  des  troubles 
du  métabolisme  de  l’eau  sans  glycosurie,  dans  9  cas  on  nota  de  la  somnolence.  Plus 
particuliers  sont  les  «  états  toxiques  »  observés  dans  ce  type  de  tumeurs  et  d’aspect 
'’arié  ;  urticaire,  fièvre,  éruptions  morbilliformes,  herpélicpies.  II  est  iiossible  qu’ils 
Soient  sans  raiiportavec  la  tumeur,  mais  dans  un  cas  de  Worster  Drought  la  rupture 
d’un  kyste  tumoral  donna  des  accidents  analogues  et  les  auteurs  dans  3  cas,  après 
intervention  chirurgicale,  notèrent  l’aiqiarilion  de  fièvre,  d’urticaire  et  de  réaction 
hiéningée. 

Quant  aux  signes  de  conqu'ession  du  tronc  cérébral  et  des  ganglions  basilaires,  ils 
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pariiissent  plus  frcquenls  dans  les  tumeurs  de  la  tige  que  dans  les  adénomes  et  les 
endotliéliomes. 

Les  auteurs  enfin  étudient  comparativement  les  altérations  radiographiques  de  la 
selle  dans  ces  3  tyjies  do  tumeur  et  insistent  à  nouveau  sur  la  valeur  diagnostique  des 
opacités  intra  et  su|irasellaircs  qui  s’oliservcnl  dans  80  %  des  cas  de  tumeurs  de  la 
|Joclie  de  liathke.  I/adénome  a  pour  lui  le  ballonnement  uniforme  du  ]ilanchcr  de  la 
selle  tandis  ([ue  l’endothéliome  suprasellaire  ne  jirovoque  qu’oxceiitionnellement 
1  élargissement  de  la  selle  liirciipie.  H.  Gaiîcin. 

GIGOU  fA.).  (liàle).  La  patholosia  et  la  clinique  de  l’hypophyse,  Schweizer  Arch. 

/.  Neurnlnuic  u  IIU!),  vol.  XXIX,  p.  53-74. 

Ha;i])ort  iirésenté  le  2  .piin  1028  à  la  XX.Vl'  assemtilée  de  la  société  suisse  de  ncuro- 
lOffi'''  P.  MoLl.AllliT. 

KINiVIER  WILSON  (S. -A.)  et  GERSTLE  (Mark).  Le  signe  d’Argyll-Rohertson 
dans  les  tumeurs  du  mésencéphale  (The  Argyl  Robertson  sigu  in  mcscnce- 
phalic  tumors).  Arcliircs  uj  N enrohxjy  and  R.si/c/iialri/,  juillet  1929,  vol.  22,  n"  1. 

lieux  remarquables  observations  do  tumeurs  du  mésencéphale  qui  avaient  réalisé 
un  signe  d’Argyll-Hobertson  chez  des  sujets  non  syphilitiques.  Ces  faits  s’ajoutent  à 
ceux  de  (luillain,  Wilson,  Moeli,  Ru/./.ard  pour  confirmer  qu’une  lésion  do  la  calotte 
niésocéphalique  jieut  réaliser  un  signe  d’Argyll-Robcrtson  tyjiiqüe,  uni  ou  bilatéral, 
en  l’absence  de  toute  syiihilis.  Raymond  Garcin. 

GOETTE  (K.).  Le  aspects  des  encéphalogrammes  normal  et  pathologique  : 
leurs  différences  (liber  die  Darstellung  des  Rnceiihalogramms  und  seine  Grou- 
zen  des  Normalen  und  Pathologischen).  Deutsche  Zeilschrilt  jUc  N ervenheilkunde, 
Bd.  110,  11.  1-3,  11.  9. 

Irnpoi'tant  mémoire  où  sont  étudiés  les  différents  procédés  d’encéphalographie 
par  injection  d’air.  L’auteur  jiréfèrc  l’introduction  de  l’air  par  ponction  sous-occqii- 
tale  malgré  le  risipie  de  blessure  du  cervelet  en  cas  de  tumeur  de  la  fosse  cérébrale 
jiostérieure  ou  d’hypertension  intracrânienne  importante.  C’est  un  accident  qu’il 
n’a  jamais  observé.  Par  contre  les  malades  tolèrent  beaucoup  mieux  cette  ponction  de 
la  grande  citerne  que  la  jionction  lombaire.  E,n  cas  d’échec  de  la  ponction  sous-occijii- 
tale,  une  ponction  ventriculaire  est  indiquée.  La  ponction  lombaire  n’est  à  reéommander 
i[ue  si  l’on  veut  avoir  une  image  aussi  nette  que  possible  delà  convexité  deshémisphères. 

L’interprétation  des  images  obtenues  est  trèsdélicate  car  il  faut  se  mélier  des  asy¬ 
métries  physiologi((ues  ou  de  celles  que  peut  provoquer  la  technique  de  l’intervention 
(([uantité  d’air,  jiosition  du  malade).  C’est  ainsi  que  le  défaut  de  remplis.sago  des  ven¬ 
tricules  et  l’asymétrie  même  importante  de  l’image  des  ventricules  remplis  ne  sont 
pas  des  signes  de  certitude  de  lésion  pathologique.  A.  Thévenard. 

MARBtJRG  (O.)  (de  Menue).  Contribution  à  l’étude  de  l’hémorragie  cérébrale 
chez  l’adulte  et  à  son  diagnostic  différentiel  (Zur  frage  der  Haemorrhagia  ce- 
rebri  bei  jüngcrcn  .Menschen  und  deren  difrerentieller  Diagnose).  Deutsche  Zeil¬ 
schrilt  liir  Nervenheilkunde,  Bd.  105,  11.  1-1,  |i.  22,  septembre  1928. 

Etude  de  1  cas  d’hémorragie  cerdrale  survenue  chez  des  individus  de  33  à  50  ans,  en 
dehors,  chez  doux  d’entre  eux,  de  toute  lésion  cardiaque  ou  rénale  et  de  toute  hyper¬ 
tension  appréciable.  En  l’absence  de  signes  habituels  do  lé.s'ion  vasculaire  et  en  raison 
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(le  l’âge  des  malades,  le  syndrome  d’hypertension  intracrânienne  joint  aux  signes  do 
localisation  avait  pu  faire  songer  à  une  tumeur  cérébrale.  M.  pense  qu’il  a  pu  exister 
dans  ces  cas  une  fragilité  particulière  des  vaisseaux  cérébraux  qui,  conjointement  à 
une  poussée  d’hypertension  passagère,  a  été  rosjjonsable  des  hémorragies.  Celte  con¬ 
ception  rapproche  les  cas  rapportés  du  purpura  cérébral  antérieurement  étudié. 

A.  ÏIIÉVENARD. 


Wilson  (S.-A.  Klnniei).  La  pathogénie  des  mouvements  involontaires  et  en 
particulier  de  la  chorée  (Uic  l’athogonesc  der  unwillkürlichen  Bewegungen  mit 
besonderer  Rerücksichtigung  der  Pathologie  und  Pathogenese,  der  Chorea).  Trad. 
de  l’anglais  par  H.  Warlenberg.  JJmilsche  Zeilschrift  jiir  Nencnhcilkunde,  Pd.  108, 
II.  1/3,  mars  19-39,  p.  t. 

Les  mouvements  choréhpies  iirésentcnt  une  analogie  profonde  avec  les  mouvements 
volontaires  ;  ils  s’accompagnent  de  petits  signcsiruli([uanl  uneperturbalion  du  système 
cortico-spinal  ;  enlin  la  comparaison  des  chorées  paralyli([ue  et  hypcrkinél  ique  permet 
de  les  considérer  comme  objectivant  de  façon  différente  sinon  opposée  une  iierturbation 
d’un  mécanisme  efférent  identi(iue. 

L’examen  anatomique  du  cerveau  d’une  femme  de  88  ans,  morte  ajirès  avoir  souffert 
d’une  hémichoréc  droite  iirqiorlanlc  onze  ans  durant,  n’a  montré  aucune  altération 
notable  des  corps  striés,  mais  une  atropliie  de  la  zone  ))érirolamli({ue  gauche  prédomi¬ 
nant  sur  la  pariétale  ascendante.  De  ces  données  cliniques  et  anatomiipies,  Wilson 
conclut  ([ne  la  chorée  et  la  choréoathétose  s’objectivent  [jar  l’intermédiaire  de  la  voie 
pyramidale  et  sont  le  fait  de  la  déficience  du  système  afférent  cérébello-cfrf-bral  coo- 
pfrant  à  la  r('gulalion  du  mouvement  et  de  l’imperfection  du  contrôle  transcortical, 
rendant  coni|(to  du  caractère  invohjntaire  des  mouvements. 

A.  Thévenard. 


FINCHER  (Edgar-F.)  et  COON  (Gaylord-P.).  Ependymemes.  Archives  nj 
Neuriihirjij  antl  Psychialrij,  juillet  19‘39,  vol.  23,  n“  1,  p.  19-14. 

Les  auteurs  rapiiorlent  S  cas  do  tumeurs  d’origine  épendyrnaire  dont  5  situées  dans 
les  hémisphères  cérébraux.  Les  é|)endymomes  des  hémis|)hèrcs  cérébraux,  étant  enca])- 
sulés,  ont  un  [ironoslic  favorable.  1,’oxislence  do  taches  calcairesàla  radiugra|)hie  du 
crâne  fut  d’un  grand  a|ipoint  dans  la  localisation  de  trois  cas,  et  les  auteurs  [lensent 
(lue  chez  l’enfant  les  é|)cndymomes  sont  les  seuls  gliomes  [irésentant  de  [lareils  dé- 
pâts  calcaires.  Sur  la  table  d’opération  la  non-coagulaliilité  du  lii[iiide  retiré  des 
l'-ystes  [larait  avoir  une  réelle  valeur  diagnostiipie.  llistulogi([uemcnl  les  S|iongio- 
l'iastes  épendymaircs  ■ —  tels  que  les  montre  la  méthode  au  carlionate  d’argent  de 
llortega — ■  sont  de  la  [dus  grande  valeur  dans  le  diagnostic  de  ces  tumeurs. 

Haymond  Garcin. 

Masson  (Clément-B.).  Les  dangers  de  la  ponction  lombaire  dans  l’hyper- 
tension-intracranienne  par  tumeur  du  cerveau  (Dangers  of  diagnostic  lumbar 
rmneturo  in  increased  intracranial  pressure  duc  10  tuinor  ol  the  Brain).  Archives 
of  Nenruhijij  and  Psijchialnj,  v(d.  21,  n”  5,  mai  19-29. 

D’une  élude  de  200  cas  l’auteur  conclut  à  l’absence  do  danger  delà  ponction  lombaire 
si  celle-ci  est  prati([uée,  le  malade  étant  couché,  avec  une  aiguille  de  faible  calibre  et 
si  l’on  n’enlève  pas  plus  de  5  cc.  de  li([uide.  IL  G-VRcrN. 


SVEND  FELDING.  Experimentalle  Bidrag  til  sporgsmaalet  om  Hypophysens 
livsvigtighed  (Eludes  expérimentales  se  rapportant  à  l’importance  vitale  d( 
riiypophyse).  Travail  de  l’iiôpital  de  l''rederiksberg  de  Copenhague,  un  vol.,  1929 

Itans  ce  travail,  l’auteur  fait  d'aliord  un  rappel  anatomique  et  physiologique  de  h 
région  hyiiO|)hyso-luhérienne  et  insiste  jilus  particulièrement  sur  la  région  tuhéricnne 
puis  il  donne  un  résumé  des  travaux  expérimentaux  antérieurs  en  insistant  sur  la  dif 
ficullé  d’inti'rpi’éler  les  résultats,  car  il  est  toujours  délicat  de  rapporter  à  leur  véri 
tahle  cause  les  Irouhles  liés  au  manque  d’hormones  et  ceux  qui  sont  consécutifs  i 

l’our  ses  travaux  personnels,  l’auteur  a  utilisé  des  extirpations  de  l’hypoiiliyse  pai 
voie  buccale,  ou  pratiijué  des  injections  de  formol  dans  celte  glande. 

]>e  ses  différentes  intcr\  entions  .S.  !■'.  tire  les  conclusions  suivantes  : 

1"  l.e  lobe  anlérieui'  ne  paraît  pas  nécessaire  à  la  vie.  .Si  la  mort  survient  à  la  suit( 
de  son  extirpation  [lai'tielle  ou  tolale,  il  incrimine  l’infundibulum  ; 

2"  Ea  lésion  ou  l’extirpation  de  la  partie  nerveuse  n’entraîne  aucun  symptôme  précis  ; 
3”  I.es  altérations  de  la  [lartie  inlermédiaire  donne  des  résultats  douteux,  mais  il  esl 
I)robable  cpie  celle  partie  glanilulairc  n'a  pas  une  importance  vitale  ([uand  l’infundibU' 
lum  reste  intact  ; 

'1“  La  lésion  de  rinfundibulum  avec  ou  sans  extirpation  de  l’hypophyse  entraînl 
la  mort  précédée  d’apathie,  de  somnolence,  [mis  de  coma  ; 

5"  L’ouverture  du  3®  ventricule  (qui  a  souvent  accompagné  les  lésjons  expérimentale! 
de  rinfundibulum)  n’a  pas  modifié  la  symptomatologie.  Mais  la  formation  de  caillol 
au  fond  <le  ce  ventricule  paraît  èire  j)lus  importante  ; 

0"  Idauteur  attire  enfin  ratlcnlion  sur  la  possibilité  de  parallélisme  entre  la  mori 
par  lésion  ird'undibulaire  cl  celle  (pd  survient  parfois  chez  l’homme  à  la  suite  d’ofiération: 
de  tumeurs  cérébrales  localisées  dans  une  région  non  vitale,  et  il  pro[)Ose,  dans  ces  cas 
l’examen  ndcroscopi(pie  de  rinfundibulum,  puisepu!  la  présence  ilan#  celte  région  d’une 
nécrose  ou  d’une  hénmrragic  provo([uée  par  [iression  ou  par  traction  pourra  avoii 
échappé  à  l’observation,  même  à  une  autopsie  très  soigneuse  ; 

7“  Enlin,  l’auteur  conclut  à  une  certaine  réserve  sur  les  oitérations  portant  dans  li 
région  hypophyso-tubérienne,  puis(iue  les  résultats  obtenus  par  radiolhéra|de  et  ra- 
diumthérapie  paraissent  égaler  ceux  obtenus  par  des  procédés  opératoires. 

P.  SciIiUITE. 


GLASER  (Mark -Albert).  Tumeurs  de  la  pinéale,  des  tubercules  quadriju- 
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Dans  les  cas  qu’ils  rapportent,  les  auteurs  ont  noté  en  efCet  des  signes  cérébelleux 
faisant  soupçonner  tout  d’abord  une  lésion  de  la  fosse  postérieure.  La  chronologie  des 
accidents  montre  cependant  l’apparition  tardive  des  signes  cérébelleux,  notion  qui, 
jointe  aux  résultats  de  l’exploration  vestibulaire  et  aux  signes  oculo-moteurs,  a  une 
grande  valeur  diagnostique.  La  ventriculographie  est  d’un  ])récieux  appoint.  L’ab¬ 
sence  d’injection  du  3®  ventricule,  alors  que  ])ar  une  bonne  technique  les  deux  ven¬ 
tricules  latéraux  sont  remplis  d’air,  plaide  en  faveur  d’une  tumeur  du  3»  ventricule. 
Si  celui-ci  parlieliement  insufflé  présente  une  altération  de  son  toit,  une  tumeur  pinéale 
ou  dos  T.  Q.  doit  être  suspectée.  L’auteur  rappelle  les  différentes  voies  d’abord  chirur¬ 
gical  de  la  région.  IL  Garcin. 

GE'VELIN  (H.-Rawle)  et  PENFIELD  (Wilder).  Epilepsie  par  calcifications  céré¬ 
brales.  Endartérite  calcifiante  du  cerveau  (Cérébral  calcification  epilepsy  = 
endarderitis  calcifians  cerebri).  Archives  aj  ncurulogii  and  Psychialnj.,  vol.  21,  n"  5, 
mai  192'J,  p.  lOl'J-lOl.'i. 

Observations  d’une  famille  où  le  père  et  A  enfants  sont  atteints  de  mal  comitial. 
Les  auteurs  insistent  au  point  de  vue  séméiologique  sur  l’existence  de  modifications' 
PUjiillaires  (myosis  serré  dans  2  cas,  mydriase  dans  2  autres  cas)  au  cours  des  attaques. 
Dans  les  crises  légères  le  sjiasme  pupillaire  résumait  toute  la  séméiologie,  réalisant  ainsi 
Un  type  curieux  de  petit  mal. 

Dans  4  de  ces  cas  l’examen  radiographi(fue  mit  en  évidence  des  taches  calcifiées, 
parsemant  le  cerveau  et  ])rédominant  sur  la  convexité.  Dans  un  cas  de  calcification 
localisée,  l’ablation  oijératoire  produisit  une  grande  amélioration.  L’étude  anatomique 
du  fragment  excisé  montra  l’existence  d’une  lésion  curieuse  et  très  [jarticulière,  l’en- 
dartérilo  calcifiante  et  oblitérante  des  artérioles  terminales  des  hémisphères,  jirocessus 
primitivement  vasculaire  et  non  parenchymateux  prédominant  à  la  Jonction  des 
substances  grise  et  blanche  de  l’encéphale  et  caractérisé  par  des  dépôts  de  calcium 
dans  les  parois  artériolaires,  aboutissant  à  la  ])roduction  de  véritables  tubes  calcifiés. 

Chez  ce  malade  l’auteur  pratiqua  dans  un  second  temps  une  nouvelle  opération 
chirurgicale  consistant  on  sympathectomie  artérielle  de  la  carotide  et  de  la  vertébrale 
d'un  même  côté  dont  le  résultat  fut  la  limitation  unilatérale  stricte  des  crises  ulté¬ 
rieures.  .Se  basant  sur  ce  résultat  et  sur  la  constatation  des  modifications  pupillaires 
constantes  au  cours  des  attaques,  les  auteurs  pensent  qu’un  si)asme  vaso-moteur  est  à 
Lorigine  des  convulsions  comme  des  altérations  si  particulières  des  artérioles  céré¬ 
brales. 

Ce  type  clinique  d’épilepsie  jiar  endartérite  calcifiante,  jusqu’ici  non  décrit,  cons¬ 
tituerait  une  entité  clinique  bien  S[)écialo.  IL  Garcin. 

ELSBERG  (Charles-A)  et  GLOBUS  (Joseph-H.).  Tumeurs  cérébrales  à  début 
aigu  et  à  évolution  rapidement  progressive.  La  tumeur  cérébrale  aiguë 

(Tumors  of  Iho  brain  with  acute  ouset  and  rapidly  processive  course.  «  Acute 
Brain  Tumor  »).  Archives  n/  Neiirvliigy  and  Psychialnj,  vol.  21,  n»  5  p.  1044-1078. 

L’extériorisation  cliniipie  des  syuqitômes  des  tumeurs  cérébrales  peut  être  a.ssez 
brutale  du  fait  des  hémorragies,  des  ramollissements,  des  iioussées  d’uxièinc  ou  d’hy- 
drocéplialie,  occasionnés  par  le  dévelojqicment  de  la  tumeur,  mais  on  retrouve  cepen- 
•tant  dans  les  antécédents  immédiats  des  troubles  en  rapport  avec  la  lésion  ou  l’hy- 
l'crtension  intracrânienne. 

'fout  autres  sont  les  37  cas  que  E.  et  G.  rassemblent  dans  ce  mémoire.  Les  malades 
''O  présentaient  aucun  trouble  antérieur  et  le  début  des  signes  fut  si  soudain  comme 
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Tienne  et  surtout  les  troubles  psychiques  observés  dans  22  cas,  troubles  de  la  mémoire, 
changement  dans  la  personnalité  et  le  comportement,  confusion  mentale,  hyper¬ 
somnie,  des  crises  épileptiques  dans  15  cas  mais  de  valeur  localisatrice  seulement  dans 
20  %  des  cas,  des  attaques  de  petit  mal,  la  parésie  contralatérale  faciale  inférieure  sou¬ 
vent  transitoire,  la  déviation  de  la  langue  vers  le  côté  opposé  à  la  tumeur.  Un  trem¬ 
blement  vibratoire  menu  des  extrémités  du  côté  de  la  lésion.  Dans  un  cas  fut  observé 
le  réflexe  de  préhension.  A  noter  la  rareté  de  l’ataxie  frontale.  R.  Garcin. 

HILLER  (Friedrich).  Etude  des  troubles  delà  parole  dans  la  maladie  de  Frie- 
dreich  (A  study  of  speech  disorders  in  b’riedric’hs  ataxia).  Archives  nf  Neurolngij 
and  Psychialnj,  juillet  1920,  vol.  22,  n“  1,  p.  75. 

Analyse  physiologique  très  touillée  des  différents  facteurs  qui  provoquent  les  troubles 
de  l’articulation  dans  la  maladie  de  Friedreich.  R.  Garcin. 

HANSEMAN  (Louis)  et  BROMBERG  (Walter).  Diabète  insipide,  exophtaUnie 
et  dysostose  (Diabetic  exophtalmic  dysostosis).  Archives  of  Neurohyij  and  Psy- 
chialry,  juin  1929,  vol.  21,  n“  G,  ,p.  I‘lü2. 

Triade  pathologique  constituée  par  un  diabète  insipide,  une  e.xophtalmie  et  une  dys¬ 
trophie  des  os  de  membrane  frappant  surtout  le  crâne,  débutant  dans  l’enfance,  à  évo¬ 
lution  progressive,  d’étiologie  inconnue,  encore  qu’un  processus  infectieux  semble 
bien  être  à  son  origine,  telle  estTaffection  nouvelle  dont  les  auteurs  rapportent  une 
observation  et  dont  la  première  descrijition  fut  donnée  en  1915  par  Schueller  sous  le 
nom  de  «  dysostose  pituitaire  ».  Les  auteurs  en  ont  retrouvé  14  cas  dans  la  littérature 
qu’ils  groupent  dans  une  étude  d’ensemble.  Ce  syndrome  est  à  rapprocher  de  la  dysos- 
tose  cléido-cranienno  de  Pierre  Marie  et  Sainton,  de  la  dysostose  cranio-faciale  hérédi¬ 
taire  de  Grou/.on,  du  cas  non  héréditaire  ni  familial  de  Comby,  toutes  affections  qui 
n’en  seraient  que  des  formes  associées  ou  des  formes  de  transition.  Ce  syndrome  présente 
par  ailleurs  un  grand  intérêt  pathogénique  dans  l’étude  des  centres  végétatifs  para-in- 
tundibulaires  et  de  leur  rôle  trophique  sur  le  système  osseux. 

R.  Garcin. 

GOODHART  (S. -P.),  WECHSLER  (I.-S.)  et  BROCK  (S  ).  Remarquables  mou¬ 
vements  involontaires  extrapyramidaux.  Un  réflexe  spinal  de  flexion-exten¬ 
sion  et  un  réflexe  de  progression  mésencéphalique.  (Remarkable  cxtrapyra- 
midal  involuntary  movements.  A  spinal  ilexion-extension  and  a  mesenccphalic 
progression  reflex).  Archives  of  Neuroloyy  and  Psychialnj,  juin  1929,  vol.  21,  n»  G, 
page  1299. 

Les  auteurs  rapportent  dans  ce  travail  une  observation  de  torticolis  spasmodique  ; 
bu  cas  de  dystonie  musculaire  où  les  mouvements  involontaires  siégeant  surtout  aux 
biemhros  inférieurs  étaient  jirovoqués  seulement  par  l’effort  volontaire  (dystonie  due 
''raisemblablement  à  une  sclérose  en  plaiiues  atypicjue)  ;  un  cas  d’hémiballismus  aigu 
qui  se  transforma  en  chorée  chronique  ;  une  chorée  chronique  avec  démence  précoce 
byant  succédé  à  4  poussées  de  chorée  de  Sydenham  typique  avec  endocardite  chez  une 
Llle  de  13  ans  ;  une  dégénérescence  subaiguë  combinée  de  la  moelle  (au  cours  d’une 
bnémie  pernicieuse)  ([ui  montrait  spontanément  et  par  excitation  de  la  peau  le  réflexe 
*l’automatisme  de  marclie  de  flexion-extension  ;  enfin  la  dernière  observation  a  trait 
b  Une  encéphalite  é|)idémique  qui  déterminait  des  mouvements  de  flexion  du  membre 
Supérieur  associés  synclironiquement  avec  des  mouvements  de  flexion  du  membre 
'nférieur  opposé.  Ces  mouvements  involontaires  alternes  rappellent  les  résultats  expé- 
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rimentaux  de  Graham  Brown  après  excitation  électrique  de  la  région  rubrique.  Les 
auteurs  analysent  la  physio-pathologie  de  ces  différentes  dyskinésies  qu’ils  rapportent 
à  des  lésions  extrapyramidales.  R.  Garcin. 

SHELDEN  (Waltor-D.),  DOYLE  (  John-B.)  et  KERNOHAN  (Jamos-W.).  Encé¬ 
phalite  périaxiale  diffuse  (Encephalitis  periaxialis  diffusa).  Archives  of  Neurology 

and  Psychiatry,  juin  1929,  vol. 21,  n"  6,  page  1270. 

Etude  clinique  de  2  cas  d’encéphalite  périaxiale  diffuse  de  Schilder  chez  un  enfant  de 
7  ans  et  une  jeune  femme  de  27  ans.  Le  premier  cas  est  un  exemple  typique  de  la  ma¬ 
ladie  de  Schilder  et  le  diagnostic  fut  basé  cliniquement  sur  la  cécité  et  la  surdité  prog- 
gressives,  les  troubles  du  caractère,  les  convulsions,  les  signes  pyramidaux  bilatéraux 
et  finalement  la  quadriplégie  avec  démence.  L’évolution  fut  progressive.  Le  second  cas 
était  cliniquement  de  diagnostic  impossible.  Evolution  «  fulminante  »  en  quelques 
mois  avec  cécité,  signes  d’hypertension  intracrânienne  et  hémiplégie  simulant  une  tu¬ 
meur  cérébrale  et  plus  particulièrement  ici  un  abcès.  Etude  anatomique  et  histologique 
complète  et  largement  illustrée  de  ces  deux  cas.  R.  Garcin. 

LIEBERT.  A  propos  des  tumeurs  de  l’épiphyse  (Ueber  Epiphysen  Tumoren). 

Deutsche  Zeitschrift  fiir  Nervenheilkunde,  Bd.  108,  II.  1-3,  p.  101. 

Observation  anatomo-clinique  très  complète  d’un  cas  de  tumeur  de  l’épiphyse  chez 
un  garçon  de  10  ans.  Le  diagnostic  fut  fait  par  l’existence  d’une  paralysie  du  regard 
vers  le  haut,  d’une  rigidité  pupillaire  bilatérale,  d’une  déviation  du  bras  droit  en  dehors 
avec  tendance  à  la  pronation,  de  spasmes  d’extension  unilatéraux  droits,  d’une  ten¬ 
dance  à  la  chute  vers  la  droite.  11  y  avait  une  stase  papillaire  bilatérale  avec  hémor¬ 
ragies  du  fond  de  l’œil. 

Par  contre,  on  ne  trouvait  aucune  tache  de  calcification  sur  les  clichés  radiographiques 
et  il  n’y  avait  cliniquement  aucun  signe  de  puberté  précoce.  A  noter  cependant  un 
développement  psychique  considérablement  avancé  pour  l’âge,  symptôme  déjà  cons¬ 
taté  par  Frankl  llochwart.  L’examen  histologique  montra  un  pinéalome  typique. 

.\.  Thévenard. 

CRITCHLEY  (Mac  Donald).  L«  Parkinsonisme  artérioscléreux  (Arterio- 
sclerotic  parkinsonism).  Brain,  1929,  vol.  LU,  jiart.  1,  p.  23-80. 

Travail  consacré  au  parkinsonisme  par  artériosclérose  cérébrale  que  l’auteur  subdi¬ 
vise  en  plusieurs  formes  cliniques  ;  formes  de  début  caractérisées  par  le  faciès  Hgé 
et  la  démarche  à  petits  pas,  formes  associées  au  syndrome  pseudo-bulbaire,  au  déficit 
ntellectuel  ;  syndromes  pyramido-pallidaux  et  cérébello-pallidaux,  toutes  formes  qui 
se  fondent  les  unes  dans  les  autres.  L’auteur  insiste  sur  les  signes  différentiels  de  ce 
jiarkinsonisme  par  artério-sclérose  cérébrale  avec  la  paralysie  agitante  idiopathique. 
Le  début  à  un  âge  anormalement  précoce  ou  à  un  âge  très  avancé  doit  suggérer  un 
substratum  vasculaire.  Les  symptômes  peuvent  s’installer  soudainement  quoiqu’une 
installation  progressive  soit  plus  habituelle.  L’évolution  est  plus  rapide  et  peut  pro¬ 
céder  par  brusques  exacerbations.  Le  tremblement  est  souvent  absent  et  la  rigidité 
est  souvent  caractérisée  par  une  tendance  surajoutée  vers  la  catatonie.  Les  signes  dé¬ 
mentiels  sont  fréquents  comme  l’association  avec  d’autres  symptômes  de  lésions  en 
loyer.  L’affaiblissement  intellectuel,  ratteinlepyramidale,les altérationsdesnerfs  péri» 
phériques,  des  tendons,  des  articulations  et  des  vaisseaux  des  extrémités  ont  cha¬ 
cune  leur  part  dans  la  réalisation  du  syndrome  hypertonique  et  hypokinétique. 

R.  Garcin. 
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KWINT  (L.-A.).  Macrogénitosomie  précoce  dans  les  encéphalopathies  in¬ 
fantiles  (Makrogenitosomia  praecox  bei  cerebraler  Kinderlâhmung).  Deutsche  Zeit¬ 
schrift  für  Nervenheilkunde,  Bd.  108,  H.  1-3,  p.  117. 

A  côté  des  macrogénitosomies  précoces  d’origine  ovarienne,  testiculaire,  surrénale 
ou  épiphysaire,  il  peut  en  exister  qui  créent  pour  substratum  une  lésion  du  système 
nerveux.  L’auteur  en  apporte  un  exemple  chez  un  garçon  de  11  ans  atteint  de  di- 
plégie  spasmodique  avec  arriération  et  hydrocéphalie  consécutive  à  un  épisode  in¬ 
fectieux  survenu  à  l’âge  de  2  ans.  Peut-être  peut-on  penser  en  pareil  cas  .â  une  altération 
des  noyaux  du  plancher  du  3®  ventricule  par  l’épendymite  initiale  ou  l’hydrocéphalie 
interne  secondaire,  et  peut-être  même  cette  hypothèse  n’est-elle  pas  à  dédaigner  quand 
On  veut  expliquer  les  macrogénitosomies  par  tumeurs  épiphysaires  qui  provoquent  de 
façon  constante  la  rétention  des  ventricules  médian  et  latéraux. 

A.  Thévenard. 

KINNIER  WILSON  (S. -A.).  Encéphalite  et  infecticois  spécifiques  (Encephalitis 
and  spécifie  levers).  The  journal  of  Neurology  and  Psychopalhology,  ijuillet  1929,  vol. 
X!,  n»  37,  page  3G. 

Le  terme  «  d’encéphalite  »  a  été  attribué  à  un  grand  nombre  d’états  variés  et  dis¬ 
parates  auxquels  il  ne  saurait  être  toujours  légitimement  appliqué.  De  récentes  contro¬ 
verses  ont  montré  par  ailleurs  les  incertitudes  qui  entourent  la  conception  de  Tinflam- 
oiation,  aussi  le  terme  d’encéphalite  est-il  doublement  suspect.  Les  signes  anatomi¬ 
ques  généralement  acceptés  comme  typiques  sont  les  altérations  parenchymateuses 
(ectodermiques)  et  les  réactions  exsudative,  infiltrative,  proliférative  des  tissus  con- 
jonctivo-vasculaires  (mésodermiques).  Mais  les  perplexités  commencent  dès  que  nous 
essayons  de  découvrir  la  signification  des  réactions  tissulaires  élémentaires  ou  de  tirer 
des  conclusions  étiologiques  sur  les  aspects  histologiques. 

En  restreignant  T  «  encéphalite  »  aux  processus  mésodermiques  reconnaissables,  on 
Voit  déjà  qu’aucune  spécificité  ne  s’attache  à  leur  étiologie.  Tout  au  contraire,  des  états 
morbides  essentiellement  différents  (poliomyélite,  encéphalite,  neuro-syphilis)  donnent 
•a  même  réponse  conjonctivo-vasculaire.  Bien  plus  la  même  toxi-infection  peut  en¬ 
gendrer  des  réactions  histologiques  différentes. 

Au  point  de  vue  anatomique  il  semble  possible  de  distinguer  plusieurs  types  de 
féaction  qui  sont  encore  groupés  sous  le  vocable  d’  «  encéphalite  ». 

1*  Altération  aiguë  parenchymateuse  des  cellules  de  caractère  toxi-dégénératif  avec 
hyperémie  et  œdème,  mais  sans  réaction  conjonctive  ou  vasculaire  ni  hémorragies,  al¬ 
tération  qui  correspondrait  en  réalité  plutôt  â  une  toxicose  qu’à  une  encéphalite  ; 

2®  Encéphalite  aiguë  de  type  histologique  pur  avec  infiltration  cellulaire  et  exsudats. 
S’il  existe  des  hémorragies  visibles,  il  s’agit  d’encéphalite  hémorragique  aiguë  ; 

3®  Encéphalite  aiguë  dont  le  trait  dominant  destructif  est  la  démyélinisation  péri¬ 
vasculaire  comme  celle  qui  s’observe  dans  l’encéphalite  postvaccinale,  dans  quelques 
de  rougeole  et  dans  quelques  cas  d’encéphalo-myélite  aiguë  disséminée. 

Au  point  de  vue  clinique,  en  dépit  des  obscurités  pathologiques,  on  peut  distinguer 
Utilement  :  1®  l’encéphalite  aiguë  non  suppurée  ;  2®  l’encéphalite  suppurée  ;  3°  Tencf- 
Palite  postvaccinale  ;  4®  l’encéphalite  épidémicjue  ;  5®  la  polioencéphalo-myélite  aiguë 
(maladie  de  lleine.Medin)  ;  6®  la  polioencéphalite  hémorragique  aiguë  deWernicke; 
l’encéphalmoyélite  aiguë  disséminée  ;  8®  l’encéphalite  périaxiale  diffuse  de  Schilder. 
ces  groupes,  peut-être  seulement  le  4“  et  le  5"  représentent  des  entités  nosologiques; 
des  agents  toxiques  ou  organisés  sont  responsables  du  1“  et  du  2®,  alors  que  la  nature 
‘fu3®e5t  encore  réservée,  le  G®  n’est  probablement  pas  aussi  spécifique  qu’on  le  pensait, 
7“  et  le  8“  présentent  des  rapports  suggestifs  avec  la  sclérose  en  plaques. 
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l‘our  ce  ({Ui  esl  de  la  première  des  càtèfrories  ci-defesus,  le'  clinicien  doit  être  prévenu 
■que  son  diafrnostic  ])eut  toujours  être  lourd  d’incertitudes.  Quand  il  se  trouve  en  pré¬ 
sence  de  sifjnes  cérébraux  au  cours  d’une  infection  ou  d’une  toxémie,  il  se  croit  justifié 
à  incriminer  une  encéi)halite.  Sans  doute  il  est  dans  le  vrai  dans  certains  cas,  mais  les 
examens  anatomiques  ont  prouvé  maintes  fois  que  les  signes  neurologiciues  étaient  sous 
la  dépendance  de  tlirortdjose,  d’embolies,  d’hémorragies  ou  de  méningite  séreuse.  Pas 
plus  clini([uemonl  qu’histologiquement  on  ne  sait  où  commence  «  l’encéphalite  »  et 
où  elle  finit.  Qu’il  existe  une  encéphalite  «  primitive  »  en  dehors  de  la  ]]ollocncé])halite 
de  la  maladie  de  lleine-Medin  c’estlà  un  fait  contestable,  mais  dont  on  peut  admettre 
l’existence.  De  temps  à  autre,  à  l’état  sporadique  ou  épidémique,  des  cas  ont  été  rappor¬ 
tés  d’une  affection  nerveuse  aiguë  fra[)|jant  surtout  les  jeunes,  décrite  sous  les  noms 
d’encéphalite  aiguë,  d’encéphalo-myélite  ou  de  méningo-encéphalo-myélite,  et  cet  iso¬ 
lement  semble  justifié.  Quehjues  cas  ont  été  étiquetés  encéphalo-rnyélite,  aiguë  dissé¬ 
minée  et,  bien  ([ue  les  variations  topographiques  soient  considérables,  il  n’existait 
souvent  pas  de  signes  de  dissémination. 

Wilson  passe  ensuite  en  revue  «  l’encéphalite  »  décrite  dans  les  infeetions  aiguës  : 
rougeole,  scarlatine,  co([ueluche,  oreillons,  ty[)hoïde,  tyjdius,  variole,  varicelle,  dij)!!- 
térie,  et  do  cette  étude  conclut  ([u’aucun  esprit  critique  ne  peut  pas  ne  pas  être  frappé 
des  effets  hétérogènes,  tant  cliniques  qu’anatomiques,  jiroduits  par  ces  différentes  affec¬ 
tions  sur  le  système  nerveux.  11  est  tout  à  fait  illégitime  de  rapporter  les  manifestations 
nerveuses  dans  tous  les  cas  à  une  «  encéphalite  »  car  dans  nombre  de  faits  anatomique¬ 
ment  vérifiés,  cette  encéphalite  est  remarquable  |iar  son  absence. 

11  faut  ajouter  jiar  contre  que  de  nombreux  toxiques  :  salvarsan,  oxyde  de  carbone, 
phosgène  produisent  une  encéphalite  selon  les  différents  lyfies  anatomiques  étudiés 
plus  haut.  Le  problème  des  encéphalites  au  cours  des  diverses  infections  par  germe 
sj)écifique  nécessite  donc  de  nouvelles  investigations.  Gaucin. 

ORGANES  DES  SENS 

PBENKEL  (H.)  et  CALMETTES  (M.).  Sur  un  cas  d’ophtalmoplégie  interne 

monolatérale,  seul  symptôme  de  syphilis  cérébrale.  Archives  d'Ophlalmologie, 

t.  XLVI,  septembre  1929,  p.  535-543. 

A  propos  d’une  observation  d’ophtalmoplégie  interne  isolée,  seul  symptôme  d’une 
syphilis,  et  très  améliorée  par  le  traitement,  les  auteurs  rapiiellent  la  jiathogénie  de 
cette  lésion  :  il  s’agit  probablement  d’un  trouble  vasculaire  au  niveau  des  branches 
qui  irriguent  la  i)ortion  antérieure  des  noyaux  du  111,  la  partie  antérienre  a  une 
vascularisation  différente.  Il  semble  que  la  grande  cause  de  ce  syndrome  soit  la  syphi¬ 
lis,  parfois  d’ailleurs  difficile  à  déceler.  Il  faut  mettre  à  part  les  ophtalmoplégies  in¬ 
ternes  d’origine  traumatique,  qui  sont  sans  doute  la  conséquence  d’une  lésion  péri¬ 
phérique.  O.  Renaud. 

TERRIEN  (F.).  Des  complications  oculaires  après  l’emploi  des  arsénobenzolS- 

Archives  d'Ophialrtwhiyie,  t.  XLVI,  septembre  1929,  p.  514-534. 

Les  accidents  oculaires  observés  après  les  injections  d’arsenic  (leuvent  être  classés 
dans  trois  catégories  : 

a)  Réactions  jiurement  toxiques  (sclérites,  irido-cyclites,  myopie  spasmodiquéi 
hémorragies  rétiniennes)  ; 

b)  Réactions  spécifiques  précoces  (réactions  cornéennes,  irido-cyclites,  névrites 
et  atrojihie  ojitique)  ; 
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c)  Ncuro-récidivcs  tardives  (névrites,  optiques,  paralysies  oculo-motrices,  irido- 
choroïditos). 

Par  suite,  si  les  arsenicaux  peuvent  être  prescrits  dans  les  lésions  graves  de  la  cornée 
6t  do  l’urée,  rebelles  aux  autres  traitements,  il  vaut  mieux  ne  pas  y  avoir  recours 
lors(pie  le  tractus  optique  est  intéressé,  en  particulier  dans  les  névrites  optiques  du 
tabes,  car  on  peut  observer  des  aggravations  rapides  et  délinitives  des  troubles  vi- 
suiî's.  G.  Rhnari). 

FOX  ( Jamos-Charles)  et  DODGE  (Raymond).  Nystagmus  optique  (Oiitic 
nystagmus).  Ariiiiiu^n  af  NciirohKiij  and  l’mjiiiialnj ,  juillet  l!)'.i!),  vol.  '1%,  n”  1,  p.  55. 

I-os  auteurs.  ])ar  une  ingénieuse  mélliode  graphique,  ont  pu  analyser  le  nystagmus 
Oblique.  Ils  rapportent  ici  les  anomalies  relevées  dans  leurs  nyslagmogrammes  au 
cours  de  certaines  afl'oelions  du  système  nerveux.  lî.  Gaucin. 


MOELLE 

VE.DEL  et  GHAPTAL.  Anémie  pernicieuse  aplastique  compliquée  do  para¬ 
plégie  spasmodique  et  traitée  par  la  méthode  de  Whipple.  Sariélé  des  Scienres 
mi'dicrilnn  rl  idiiUnjiqnen  di‘.  Mnnlpi’llicr  el  du  I.illarai  ini'ililfrrancni,  13  juillet  I9v’8. 

G'iservation  d’un  milade  atteint  d’une  anémie  aplasli((ue  cryptogénétliiue  amé- 
ioré(!  par  la  méthode  de  Wliipple;  une  paraplégie  d’origine  récenl(!  n’a  nullement  été 
nfluene.ée  par  le  traitement  et  a  continué  à  évuduer  progressivement  jus([u’à  la  mort. 

J.  E. 

FORMIGAL  LUZES  (F.).  Contribution  au  traitement  physiothérapeutique 
de  la  poliomyélite  spinale  infantile.  .Inurr..  de  liad.  cl  d'Elrdr.,  1.  Xll,  n"  I, 
avril  1!)2S. 

Cet  article  est  écrit  à  propos  de  t)7  oliseiuations  |iersonnelles,  se  rapportant  à  des 
Ualaib^s  traités  suivant  la  l'ormulc  mixte  c’est-à-dire  comportant  (teux  séries  de 
’h’anc.es  de.  radiothérapie,  entre  lesquelles  est  prali<iué  un  traitement  éleetro-lliérapique. 
Celui-ci,  qui  dure  par  c.onséqmml  trente  jours,  se  com|iose  do  séances  de  diathermie, 
''Uivies  immédiatement  jiar  une  séaric.e  de  galvanisation  ou  de  faradisation,  suivant 
signes  fournis  par  l’éhnd.rodiagnoslie,  complélée  par  des  massages  ou  pardela  méca- 
bolhérapie.  Ce  traitennnita  f(nirni  les  résultats  suivants  :  si  l’on  exclut  53  cas  anciens, 
àvee  lésions  anatomo-patliologiques  constituées,  on  iddient  iniur  les  11  cas  restant  : 
■nsuc.eès  :  13, (i  %,  améliorations  :  38,(i  %,  guérisons  ;  17,8  %,  Ue  ces  résultats,  l’auteur 
‘li'duit  inimm(:  conidnsions  : 

Ces  milailes  guéris  commenc.èrent  le  traiU’incnt  préeocenii’nl .  les  malades  amé- 
^'orés  ont  été  traités  I  ou  2  mois  après  le  début,  sauf  I  cas  traités  aussitôt.  Les  cas  re- 
Ijelles  concernent  des  malades  traités  plus  de  d(‘u\  mois  après  le  début,  à  \me  exceiition 
près.  D’autre  part,  l’auteur  nmiarque  que  l’atteinUi  du  membri'  inférieur  gaucho  est 
de  b(  iaucoup  la  plus  fréquemment  observée.  1).  II.  Dnsiti:/.. 

PETTE  (H.).  Pathogénie  de  la  sclérose  en  plaques  (  t 'eber  <lie  Palliogencsc  der  mul- 
t-iplcn  sklcrose).  Dc.iiturlic  Zcilschrill  jür  Nenicnhcillnindc,  lid.  1(15,  11.  1-1,  fi.  70. 
Importante  étude  anatomi((ue  el  clini([ue  de  3  cas  de  sclérose  en  ]da([ues  dont  deux 
®drent  une  évolution  aiguë  (resjiectivement  2  et  .5  semaines)  à  type  de  paralysie  ascen- 
'lante  et  dont  le  troisième,  (jui  dura  environ  seiit  ans,i)rogressa  plutôt  [jar  poussées 

Successives. 
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Pas  plus  anatomiquement  que  cliniquement  il  n’a  été  possible  d’établir  de  différences 
bien  nettes  entre  l’encéphalo-myélite  aiguë  disséminée  et  la  sclérose  en  plaques,  et 
c’est  ainsi  qu’anatomiquement  les  cas  ne  se  distinguent  pas  par  le  mode  lésionnel, 
mais  par  l’intensité  et  l’âge  de  l’atteinte  parenchymateuse.  11  semble  que  cette  atteinte 
prédomine  nettement  sur  la  lésion  méningovasculaire  et  également  la  précède.  Cette 
affinité  de  l’agent  pathogène  inconnue  pour  le  tissu  ectodermique  tend  à  faire  penser 
qu’il  s’agit  bien  d’un  virus  vivant  et  l’on  ne  peut  manquer  d’être  frappé  des  analogies 
que  présente  la  scléroseen  plaques  avec  lesprocessus  encéphalo-myélitiques  qui  suivent 
certaines  maladies  infectieuses  telles  que  la  vaccine,  la  rougeole,  la  varicelle  et  qui 
ont  semblé  ces  dernières  années  particulièrement  fréquentes.  Par  contre, on  ne  peut 
encore, faute  de  critères  bioiogiques, exactement  préciser  les  rapports  des  agents  infec¬ 
tieux  de  la  sclérose  en  plaques  d’une  part,  et  de  ces  encéphalo-myélites  d’autre  part. 

A.  Thévenard. 

POPOW  (M.-A.).  Paralysie  spinale  atrophique  d’origine  syphilitique  (Uber 
atrophische  syphilitische  Spinalparalyse).  Deuluche  ZeilschriH  jür  Neruenheilimnde, 
Bd.  110,  H.  1-3,  p.  117. 

Deux  observations  dont  une  anatomo-clinique  de  paralysie  atrophique  syphili¬ 
tique  des  deux  membres  intérieurs  par  lésion  chronique  primaire  et  essentiellement 
dégénérative  des  cellules  de  la  corne  médullaire  antérieure. 

Dans  le  cas  examiné  anatomiquement,  il  existait  une  certaine  dégénération  des  deux 
faisceaux  pyramidaux.  L’examen  clinique  n’avait  pas  décelé  de  signe  de  Babinski. 

A.  Thévenard. 

FERGUSON  (Fergus-R.)  et  CRITGHLEY  (Macdonald).  Etude  clinique  d’une 
maladie  hérédo-familiale  ressemblant  à  la  sclérose  disséminée.  A  clinical 
study  of  an  heredo-familiæ  disease  resembliey  disseminated  sclerosis.  Brain,  1929, 
vol.  LU,  part.  2,  page  20.3-220. 

Dans  une  meme  famille  13  membres  sont  atteints  d’une  affection  du  névraxe,  débu¬ 
tant  de  la  même  manière  entre  35  et  45  ans,  et  caractérisée  par  des  signes  pyramidaux, 
des  signes  cérébelieux,  des  signes  oculaires  (parésies,  nystaginus  et  parfois  atrophie 
optique),  des  signes  sensitifs,  des  symptômes  extrapyramidaux  des  troubles  do  l’arti¬ 
culation  des  mots  et  des  troubles  sphinctériens.  I.’allure  de  l’affection  est  progressive. 
Dans  ce  lot  de  signes  communs  à  tous  les  membres  de  la  famille,  il  faut  remarquer  qu’un 
certain  nombre  d’entre  eux  se  présentent  comme  des  parkinsoniens,  et  qu’à  l’autre 
extrémité  se  grou|)ent  des  cas  sirnuiant  la  sclérose  en  [ilaques  avec  toutes  les  formes 
intermédiaires  formant  une  clialne  ininterrom[iue  entre  lesdeux  types  prédominants. 

Les  auteurs  discutent  la  sclérose  en  [ilaques,  la  pseudo-sclérose  de  Westphal,  une 
neuro-syphilis  héréditaire  et  famiiiale,  Thérédo-ataxie  cérébeileuse  de  Pierre  Marie 
et  rapprochent  ieurs  observations  des  cas  jilus  ou  moins  voisins  des  ieurs  retrouvés  dans 
la  littérature  comme  ceux  de  Cestan  et  Guillain,  de  Crou/on  et  Bouttier.  Decette étude 
clinique  et  étiologique  très  a|)profondie  ies  auteurs  concluent  que  3  diagnostics  restent 
possitiles.  1°  Leur  ot)servation  peut  être  considérée  comme  un  type  ciinique  spécial 
de  maladie  familiale  ;  2»  comme  un  exemple  atypique  de  l’hérédo-ataxie  ;  enfin  3“  selon 
la  conception  uniciste  de  Raymond  on  peut  la  faire  entrer  dans  le  large  groupe  des 
hérédo-ataxies  familiales  réunissant  les  différentes  affections  de  h’riedreich,  de  Pierre 
Marie,  de  Sanger  Brown,  etc. Cette  observation  présente  donc  un  très  grand  intérêt  en 
ce  qu’elle  apporte  dans  le  débat  nosologique  des  hérédo-ataxies  l’exemple  d’une  même 
famille  où  se  trouvent  réalis''>s  prescpie  tous  les  types  jusqu’ici  connus  d’iiérédo-ataxie 
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familiale,  dont  les  types  prédominants  paraissent  résulter  d’une  variation  dans  l’at¬ 
teinte  relative  des  différents  systèmes  anatomiques,  ceux-ci  étant  tous  plus  ou  moins 
atteints  dans  la  plupart  des  cas.  Enl’absence  d’examens  anatomiques,  l'unitédes  hérédo- 
ataxies  ne  peut  être  encore  affirmée,  mais  les  auteurs  pensent  qu’elles  peuvent  être 
considérées  comme  des  abiotrophies  différant  seulement  par  leur  distribution  anato¬ 
mique  ou  leur  viabilité.  R.  Garcin. 

Barré  (J.-A.).  Araclmoldite  et  sclérose  en  plaques.  Paris  médical,  an  XIIJC, 
n"  40,  p.  297-301,  5  octobre  1929. 

Le  but  de  cet  article  est  d’insister  sur  le  fait  que  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques, 
très  souvent  porté,  l’est  parfois  d’une  manière  abusive,  et  de  préparer  à  l’idée  que  parmi 
les  affections  qui  sont  frustrées  au  profit  de  la  sclérose  en  plaques,  l’arachnoïdite  occupe 
peut-être  une  belle  place. 

Du  point  de  vue  diagnostique  l’erreur  est  assez  facile  et  en  quelque  sorte  naturelle 
entre  sclérose  en  plaques  et  arachnoïdite,  si  l’on  ne  pense  pas  à  cette  dernière  affco 
tion. 

Du  point  de  vue  thérapeutique  l’erreur  est  plus  grave.  En  effet,  alors  que  la  sclérose 
®n  plaques  doit  être  traité  médicalement  et  ne  se  modine  pas  toujours  aussi  heureu¬ 
sement  qu’on  le  souhaiterait  quand  elle  a  atteint  un  degré  avancé  et  une  certaine 
ancienneté,  l’arachnoïdite,  qu’on  doit  essayer  d’enrayer  à  la  phase  initiale  en 
employant  des  moyens  médicaux  et  qui  peut  à  la  phase  tardive  devenir  à  peu  près 
aussi  réfractaire  que  la  sclérose  en  plaques  vis-à-vis  des  agents  thérapeutiques  ordi¬ 
nairement  employés,  passe  par  une  période  intermédiaire  où  elle  peut  bénéficier  beau¬ 
coup  de  l’action  chirurgicale,  ce  qui  constiue  une  différence  dont  l’intérêt  pratique 
n’a  pas  besoin  d’être  souligné  davantage. 

L’auteur  a  eu  récemment  l’occasion  d’observer  une  malade  considérée  depuis  long¬ 
temps  comme  atteinte  de  sclérose  en  plaques.  La  rectification  de  ce  diagnostic  en  celui 
•l’arachnoïdite  amena  d’intervention  qui  fit  constater  avec  la  plus  grande  netteté 
l’existence  d’un  feutrage  épais  disséminé  sur  les  racines  et  la  moelle. 

D’après  l’auteur  l’arachnoïdite  doit  prendre  place  dans  le  groupe  des  affections 
dont  on  doit  envisager  la  possibilité  non  seulement  en  présence  d’une  forme  anormale, 
mais  en  lace  môme  d’une  sclérose  en  plaques  de  type  classique,  et  à  sa  période  initiale 
Icut  particulièrement.  11  est  convaincu  d’autre  part  que  l’arachnoïdite  est  beaucouj) 
plus  fréquente  qu’on  ne  semble  le  croire,  qu’elle  constitue  une  complication  sérieuse 
d’un  grand  nombre  d’infections,  qu’elle  peut  céder  au  début  à  une  thérapeutique 
anti-infectieuse  bien  conduite,  mais  qu’elle  se  complique  presque  fatalement  à  un 
moment  donné  de  myélite  et  qu’il  y  a  le  plus  grand  intérêt  à  agir  pendant  la  phase 
pré-myélitique,  assez  longue  d’ailleurs  dans  l’arachnoidite,  très  courte  ou  presque 
inexsitante  dans  la  sclérose  vraie,  si  l’on  veut  obtenir  des  résultats  appréciables.  Quand 
cn  Sait  l’avenir  réservé  aux  sujets  atteints  de  myélite  scléreuse  quelle  qu’en  ait  été 
l’origine,  on  ne  peut,  semble-t-il,  qu’accepter  favoraldement  toute  perspective  d’action 
utile  sur-les  préludes  cliniques  qui  doivent  y  mener  presque  fatalement. 

E.  F. 

AUSTREGESILO  (A.).  Les  altérations  de  la  sensibilité  dans  la  sclérose  laté¬ 
rale  amyotrophique  (As  alteraçoes  da  sensibilidade  na  esclerose  latéral  amiotro- 
llca).  Archivas  Brasileires  de  Neurialria  e  Psychialria,  an  XI,  n"  1,  p.  1-8,  juillet 
août  1929. 

Revue  de  la  symptomatologie  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  C’est  par  excel¬ 
lence  une  maladie  tropho-motrice,  mais  les  troubles  de  la  sensibilité  y  sont  d’une 


VITEK  (Jiri) 


)  (de  l'i'ui’ue).  La  pon<  '  ’ 
des  cavités  syringomyéliques .  ] 
opération  dans  les  poches  syrin 

L’auleui’  a|ii)eUe  endomyéloijraphie 
cent.  c.  dans  une  cavité  syrint'amy 
le  l>ousse])]i,  de  telle  laeen  ([u’on  pra 

La  ponction  dors;de  présente  un  de 
rnostic.  anatonii([ue,  elle,  constitue  un 

ieure  de  la  poche  i,dioiualeuse,  le  par 


SHAEFFER  (Henri)  et  VIALARD 
sans  anémie,  /'urév  nu'dical,  ai 

a  évolué  sans  cause  apparente,  sans  a 
trouhies  eastro-intestinaux  à  la  jihas 
a  montre  des  lésions  étendues  de  la  i 
un  des  éléments  essentiels  du  syndroi 
rdiservalion  en  est  un  nouvel  exem[ile 
Claude  et  Seliaciter,  etc.  Mais  tous  1 
d’affaiblissement  proçTcssif,  d’adyna 
facteur  qui  crée  les  lésions  nerveuses  ( 
d’anémie  ou  de  eaelie.xic  iiroqressive. 
ce  facteur  semble  échap]ier  à  l’inves 
En  l’absence  de  toute  infection  ar 
d’une  au to-intoxica I  ion  réalisant  l’ét 
s’accom[iaumera  d’anémie  iiernicieuse 
,lans  la  recherche  des  défaillances  vi 
ctiei'chcr  la  qenèse  du  syndrome. 

BABONNEIX  (L.)  (  t  FOLLET  (L. 
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«ne  recrudeseence  ot  se  poursuit  Icnlement.  Il  iiarail  avoir  pris  d’abord  un  aspect 
pseudo-tabéliquc  pour  arriver  peu  à  ]ieu  à  celui  d’une  scU'rose  combinée  médullaire. 

Cliniquement,  ce  cas  tient  le  milieu  entre  eelui  de  Dereux,  paraplégie  flasque  avec 
atrophie  optirpie  à  évolution  fatale  en  quel([ues  mois  et  celui  de  Jacquet  et  Desbuquois  ■ 
pseudo-tabes  anémi(iue  très  amélioré  par  le  traitement  au  foie,  où  les  seuls  signes 
persistants  sont  l’aliolition  des  réflexes  achilléens  et  (pielquos  troubles  de  la  sensibilité 
profonde. 

11  semble  diflicile,  au  point  de  vue  patliogéni(pie  et  pronostique,  d’envisager  sous  le 
r®êmo  angle  toutes  les  manifestations  nerveuses  contemporaines  des  anémies  graves. 
Peut-être,  si  l’on  admet  «{u’elles  sont  sous  la  dépendance  du  même  facteur  que  l’ané- 
*®le,  y  a-t-il  des  cas  d’agressions  plus  brutales  ou  plus  itersistantes  sur  l’axe  nerveux, 
lacilitées  par  une  méiopragie  ant  érieure.  Coei  expliquerait  <]ue  tantôt  le  syndrome 
nerveux  régresse  ijresijue  en  totalité  parallèlement  au  syndrome  anémique  sous 
l'influene.e  du  traitement  de  Wliipplo,  comme  dans  les  cas  obsen-és  par  Weil, 
Jacquet,  que  tantôt  les  signes  nerveux  se  stabilisent  comme  s’il  s’agissait 
lésions  ciatrieielles  (cas  de  Grou/on),  qu'enlin  jiarfois  ils  continuent  à  évoluer 
nialgré  la  guérison  de  l'anémie,  comme  dans  les  observations  de  Dereux  et  de  Picard. 


JJRECHIA  (C.-I.)  et  MIHAL.ESCU  (Savu;.  Syndromes  psycho-anémiques.  .-Ir- 

i/i’iicniU’ (H  Ni’uriihxiin  Paichialria  e.  Psicnattalisi,  vol.  p.  13-lS,  juin  Hbli). 

'^In  connaît  bien  les  troubles  médullaires  survenant  au  cours  des  anémies,  et  surtout 
cours  des  anémies  pt^rnicieuses.  Ga  série,  d’observations  (pie  ]iublient  les  auteurs 
■«''ntrent  que  les  synilromes  neuro-anémi(Iues  |ieuvent  s’accom|iagner  de  troubles 
P^ychi([ues,  et  aussi  ([ue  les  symptômes  psychiques  peuvent  exister  à  l’e.xclusion  de 
lout  symptôme,  médullaire.  I.es  syndromes  psycho-anémi(iucs  sont  beaucoup  jilus 
‘'ares  que  les  syndromes  neuro-anémi(iues.  i'.  Delh.ni. 

®LAKESLEE  (Georgo-A).  Hémisection  partielle  de  la  moelle  d’origine  trau- 
haatique.  (Tranmatic  [lartial  hemisection  of  the  spinal  cord.)  Archives  uj  Nciiroluijy 
<^nd  psyrliinlrij,  juin  PéJ!),  vol.  ‘21,  n"  ii,  ]).  13‘21. 

Etude  elini((ue  de  deux  cas  où  l’anesthésie  contra-latérale  portait  sur  la  douleur  et 
J®  lempératuro.  Du  côté  do  ces  troubles  sensitifs  existait  une  exagération  du  «  foeling 
^one».  11.  Garcin. 

’^I'OBUS  (Joseph-H.)  et  STRAUSS  (Israël).  Lipiodolographie  intraspinale 

(Intras|iinal  lodolography).  Archives  of  Ncarolof/ij  and  Psychinlrii,  juin  l!h>!),  vol.  ‘21, 
’l"  h,  pages  133‘2-13S(1. 

Etude  basée  sur  (il  cas  qui  confirmentl’innocuité  et  la  grande  valeurde  la  méthode 
•Je  Sicard  dans  la  détection  et  la  localisation  des  tumeurs  médtdlaires. 

H.  Garcin. 

Barris  (WUfred)  et  NEWCOMB  (Wilfrid-D.).  Un  cas  de  polynévrite  hyper- 
^ï’ophique  interstitielle  à  rechutes.  (A  case  of  relapsing  interstitial  hypertrophie 
POlyneurilis). /Irnin,  iy2h,  vol.  DU,  part.  I. 

Observation  d’nn  homme  de  5‘2  ans  ijui  présenta  le  tableau  clinique  d’une  |ioly- 
b^'vrite  à  rcchute.s  avec  guérison  coni|d(ilo  dans  l’intervalle.  Mort  7  ans  après  le  début 
'Jss  accidents,  l.’uutüjjsie  ot  les  examens  unalomi([ues  montrent  l’existence  d’une  né- 
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vrite  interstitielle  hypertrophique  de  Dejerine  Sottas  avec  son  aspect  histologique' 
typique.  A  noter  cependant  l’intégrité  presque  complète  de  la  moelle. 

R.  Garcin. 

GREENFIELD  (J.-GODWIN).  L’anatomie  pathologique  de  l’encéphalo-myélite 
de  la  rougeole.  (The  Pathology  of  Measles  encephalomyelitis.)  Brain,  1929, 
vol.  LU,  part.  2,  p.  171. 

L’encéphalomyélite  qui  survient  dans  la  convalescence  de  la  rougeole  est  une  ma¬ 
ladie  distincte  dans  la  majorité  des  cas  de  la  poliomyélite,  de  l’encéphalite  léthargique 
et  de  la  paralysie  de  Landry.  Quand  la  guérison  survient  elle  est  habituellement  re¬ 
marquablement  complète. 

L’examen  d’un  cas  mortel  et  une  revue  de  littérature  montrent  que  cette  encépha- 
lomyélite  de  la  rougeole  est  caractérisée  par  trois  types  d’altérations  :  1»  conges¬ 
tion  diffuse  du  cerveau  spécialement  de  la  substance  blanche  causant  parfois  des  hémor¬ 
ragies  pétéchiales;  2“  infiltration  périvasculaire  jdiscrète  de  [cellules  rondes  (souvent 
absente)  ;  3°  petites  plages  périvasculaires  de  démyélinisation.  Cette  dernière  altéra¬ 
tion  est  la  plus  caractéristique  de  cette  forme  d’encéphalomyélite.  Aucune  [distinction 
clinique  ni  pathologique  ne  peut  être  établie  entre  l’encéphalomyélite  qui  succède  à 
la  rougeole  et  celle  qui  peut  suivre  la  vaccination  et  la  variole.  Ces  encéphalomyélites 
sont  probablement  dues  à  un  virus  inconnu  se  disséminant  par  vagues  épidémiques, 
virus  qui  ne  devient  pathogène  que  lorsqu’il  est  exalté  par  L’exanthème. 

R.  Garcin. 

RAEDER  (O.-J.).  Ostéome  de  l’arachnoïde  spinale  avec  dégénération  psana- 
momateuse  (Osteoma  of  the  spinal  arachnoid  with  psammomatous  degenera- 
tion).  Archives  of  Neurology  and  Psychialry,  vol.  21,  n»  5,  mai  1929,  p.  1079. 

L’auteur  rapporte  un  cas  d’ostéoine  de  l’arachnoïde  spinale  découvert  à  l’autopsi® 
d’une  femme  de  74  ans  qui  avait  présenté  des  symptômes  de  claudication  intermit¬ 
tente,  puis  un  syndrome  de  compression  médullaire  avec  tableau  de  section  physio¬ 
logique  de  la  moelle.  L’examen  histologique  montra  qu’il  s’agissait  d’un  ostéome 
avec  dégénération  psarnmomateuse  des  vaisseaux.  R.  Garcin. 

NIELSEN  (J.-M.),  WILSON  (D.-C.)  et  DIETERLE  (R.-R.).  Syndrome  de  dégé¬ 
nération  pyramido-palUdale  dû  à  la  sclérose  en  plaque.  (Epeudynomas). 
Archives  of  Neurology  and  Psychialry,  juillet  1929,  vol.  22,  n»  1,  p.  45. 

Parmi  les  affections  capables  de  réaliser  un  tableau  clinique  oi'i  se  trouvent  associés 
les  signes  pyramidaux  et  extrapyramidaux,  il  convient  pour  les  auteurs  d’ajouter  la 
sclérose  en  plaques.  Leur  remarquable  observation  est  celle  d’un  sujet  qui  présentait 
une  paru[)légie  spasmodique  et  aux  membres  supérieurs  un  syndrome  d’astéréognosi® 
et  de  paralysie  agitante.  L’autopsie  montra  une  sclérose  en  plaques.  La  maladie  avait 
débuté  à  l’àge  de  .50  ans  et  évolué  pendant  23  ans.  Raymond  Garcin. 

NERFS  PÉRIPHÉRIQUES 

BRUYN  (R.-C.  de)  et  STERN  (Ruby-O.).  Un  cas  de  Polynévrite  hypertrophlq»* 
progressive  de  Dejerine-Sottas  avec  examen  anatomique  (A  case  of  the  p®®' 
gressive  hypertrophie  polyneuritis  of  Dejerine  and  Sottas,  with  pathological  exa- 
mination).  Brain,  1929,  vol.  LU,  part.  1,  page  84. 
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Observation  d’une  polynévrite  hypertrophique  progressive  chez  un  homme  de 
■19  ans,  évoluant  en  3  ans  et  dont  les  signes  furent  associés  à  une  diarrhée  incoercible. 
Un  frère  et  deux  sœurs  du  malade  furent  frappés  d’une  affection  similaire.  Au  point 
de  vue  séméiologique,  polynévrite  sévère  à  la  fois  motrice  et  sensitive,  nerfs  hyper¬ 
trophiés  aisément  accessibles,  pupilles  en  myosis  et  paresseuses  à  la  lumière,  pas  de 
cyphoscoliose,  pas  de  nystagmus,  pas  d’incoordination. 

A  l’autopsie,  les  altérations  portent  surtout  sur  les  nerfs  et  le  ganglion  spinal,  la 
hioelle  présente  des  cordons  postérieurs  intacts  (vraisemblablement  du  fait  de  l’évolu¬ 
tion  rapide).  Le  fait  saillant  de  cette  observation  réside  dans  la  présence  au  sein  des 
oerfs  de  plages  de  tissu  non  nucléé  qui  semblent  naître  de  la  gaine  de  Schwann.  Absence 
des  «  bulbes  d’oignon  ».  Le  stade  de  début  de  ces  curieuses  formations  anucléées  est 
'’isible  dans  le  ganglion  spinal  et  dans  les  fibres  nerveuses  'intramusculaires.  Ces  cu¬ 
rieuses  masses  plasmatiques  ne  rappellent  aucune  des  altérations  pathologiques  jus¬ 
qu’ici  décrites. 

A  l’occasion  de  ce  cas, les  auteurs  font  une  revue  critique  de  la  maladie  de  Dejerine 
et  Sottas,  et  pour  eux,  si  dans  le  mémoire  original  de  Dejerine  l’un  des  deux  malades 
présentait  un  signe  d’Argyll-Robertson,  il  est  à  noter —  fait  qui  semble  avoir  échappé 
per  la  suite  —  que  ce  malade  avait  contracté  la  syphilis  6  ans  auparavant.  C’est  le 
eeul  cas  de  signe  d’Argyll  que  B  et  S.  ont  pu  retrouver  dans  la  maladie  de  Dejerine, 
Parmi  les  observations  qu’ils  ont  compulsées.  Quant  au  myosis  serré  de  leur  malade  il 
®at  probablement  dû  à  l’extension  du  processus  aux  fibres  sympathiques  cervicales 
•tans  les  premières  racines  tlioraciques.  R.  Garcin. 

STIEPFER  (Georges).  Alopécie  généralisée  au  cours  d’une  polynévrite  (Alo- 
Pecia  universalis  bei  l’olyneuritis).  Deutsche  Zciischrifi  für  Nervenheilkunde,  Bd.  110, 
H.  1-.3,  p.  1. 

Ueux  cas  de  polynévrite  de  cause  inconnue  dévelojjpéo  chez  des  jeunes  filles,  et  au 
aours  desquels  se  développa  une  alopécie  généralisée  et  transitoire  dont  l’évolution  lut 
®h  somme  parallèle  à  celle  du  syndrome  neurologique.  A.  Thévenard. 

^^LIMKE  CWilhelm).  La  méralgie  paresthésique  (Die  Meralgia  paraesthetica). 

Deutsche  Zeitschrift  jür  Neruenheilkunde,  vol.  110,  Bd.  1-3,  p.  95. 

Trois  cas  de  méralgie  paresthésique  à  propos  desquels  l’auteur  distingue  une  né- 
'’ralgie  secondaire  à  une  affection  médullaire  (tabes  ou  hématomyélie)  ou  vertébrale 
(rhumatisme  vertébral)  et  une  névralgie  primitive.  Cette  dernière  peut  être  due  à  des 
infections,  des  intoxications,  des  modifications  thermiques,  et  aussi  à  des  facteurs 
•Pécaniques  (pression  ou  traction).  L’une  des  observations  représente  une  véritable 
névralgie  d’attitude  proche  des  névralgies  dues  aux  pieds  plats,  observées  par  Pal  et 
Pnr  Glorieux.  La  dernière  constitue  une  névralgie  professionnelle  du  fémoro-cutané, 
éhez  un  sujet  qui  travaillait  tout  le  jour  debout,  la  partie  supérieure  de  la  cuisse  ap- 
PUyée  contre  le  bord  d’une  table.  A.  Thévenard. 

glandes  a  sécrétion  interne 

ET  SYNDROMES  GLANDULAIRES 

'ÏTlIPON  (Nina),  LAOSENENCO  (NathaUe)  et  BLINOV  (Anatole).  Modiüca- 
tlons  pondérales  des  glandes  endocrines  chez  les  animaux  avec  différents 
nyndromes  expérimentaux  mono  et  biglandul aires  (hyperthyroïdien,  hyper- 
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adrénalinique,  anorchitique,  anovarien,  hyperthyroanorchitique,  hyperthyro- 
auovarien  et  hyporthyro-hyperadrénalinique.  IX'^  Cunijrès  de  la  Soc.  roumaine 
de  Neurol.,  Psychialr.,  Psijehol.  et  Pndocrinolugic,  Cornaut/.i,  octobre  1929. 

I.’hy|iertro|ilue  l'ul  obtenue  dans  tous  ces  syndromes  pour  la  surrtmale  et  le  l'oie. 
Mlle  lut  notée  également,  :  a)  Dans  le  syndrome  liypcrtbyro'idien  jiour  les  reins, 
le  cœur,  les  poumons  et  les  testicules  ; 

b)  Après  la  castration  ]iour  la  rate,  le  tbymus,  la  thyroïde  et  le  eomr  ; 

(■)  Après  les  injeetions  d’adrénaline  pour  le  thymus  et  les  reins  ; 

d)  Dans  le  syndrome  d’liy|iertliyroidie,  castration  pour  les  |)oumons,  les  reins,  la 
rate,  le  thymus,  le  comr  et  le  [lancrèas  ; 

c)  Dans  le  syndrome  hypeidliyro-byperadrénalinique  pour  lecœur,  les  reins, le  thymus,, 
les  poumons  et  le  pancréas. 

On  nul  a,  par  contre,  la  diminution  d(!  poids  :  u)  du  corps  thyroïde  chez,  les  animaux 
hyperthyroïdisés  ; 

b)  De  ce  même  orgatie,  des  seins  et  des  testicules  après  les  injections  d’adrénaiine  ; 

e)  Do  la  thyroïde  dans  le  syndrome  hy|iorthyroïdie  et  castration; 

d)  De  ce  même,  or^rane,de  la  rate  et  des  testicules  dans  le  syndrome  hyperthyro- 

hyperadrénalini([uc.  <1.-1.  Daiiiio."). 

PARHON  ÏG.-I.)  et  CAHANE  (M.).  Sur  la  teneur  en  calcium,  magnésium  et 
potassium  du  tissu  musculaire  chez  les  animaux  thyroparathyroïdectomi- 

sés.  F//‘'  Coniirls  de  la  Soc.  roumaine  de  Neur(jl(j[/ie,Psi/elii(drie,  Pmicboluj .  el  Pndo- 
rriiiotoi/ie,  l.ugos,  scfitembre  1927. 

On  observe  dans  la  plupart  des  cas  une  diminution  du  calcium  des  muscles.  Pour  le 
magnésium  et  le  potassium,  les  modilie.ations  l'iireid,  moins  évidentes. 

PARHON  fC.-I.),  CAHANE  M.)  et  MARZA  (V.).  Sur  la  teneur  en  eau  des  or¬ 
ganes  et  du  tissu  musculaire  chez  les  animaux  thyroparathyroïdectomi" 

sés.  Jiull.  de  la  Soc.  roumaine  de  Ncurolofjie,  P.'iychialrie,  P.'ii/chol.  el  ICudocrinologie, 


Les  laits  essentiels  qui  découlent  de  ces  recherches  sont  l’augmentation  de  l’eau  des 
surrénales  et  le  i)lus  souvent  aussi  du  cerveau  ainsi  que.  la  diminution  de  l’eau  rénale. 

Les  auteurs  pensent  :ï  un  rapport  entre,  l’augmentation  de  l’eau  des  surrénales  et 
la  iliminution  de  leur  teneur  en  cholestérine  constatée  antérieurement  par  Parhon 
et  Ornstein.  Ils  jiensent  de  même  ;ï  une  l’clation  entre  la  diitdnution  de  l’eau  des  reinS 
et  l(w  altérations  do  ces  organes  notéc’s  par  dilTérents  auteurs  e.lu;/.  les  animaux  thyro- 
[jaratliyroïdectomisés.  .\. 


PARHON  C.-I.)  et  DEREVICI  <M.).  Sur  un  nouveau  cas  de  mélancolie  associée 
au  vitiligo.  Pull.  île  la  ,Soc.  roumaine  de  Neurol..  P.'tiichiulrie,  P.si/eliolollie  et  Pnoocrl' 
noloijie,  \'”  année,  n'*  2,  mars-avril  192H. 

(ïbservation  clinique  d’une  femme  à  thyroïde  hypertrophiée, avec  troubles  mens- 
Iruels,  très  impressionnable,  à  longs  cils.  L’é|ireuve  de  Goetsch  négative.  Mlle  est  fri¬ 
leuse,  constipée.  Son  état  rappelle  l’instabilité  thyroïdienne  de  Lévi  et  Hothscliild’ 
Le  vitiligo  est  ]irobabhunent  en  rapport  avec  un  état  hyperthyroïdien  qui  a  pu  être 
plus  aceeidué  au  début  des  troubles  ]isychi([ues.  .\ 
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PRIBOURG-BLANC  (A.).  Le  liquide  céphalo-rachidien  dans  la  névraxite  épi¬ 
démique.  La  Science  médicale,  pralique,  an  IV,  n"  14,  p,  495,  l®’'  octobre  1929. 

Dans  les  formes  aif^uëS  de  l’encéphalite  épidémique',  les  altérations  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  ont  été  bien  étudiées  et  elles  consistent  en  uhe  hypertension  vraie, 
généralement  modérée,  en  une  lymphocytose  accentuée  dès  le  début  et  qui  décroît 
avec  l’atténuation  des  symptémes,  en  une  hyperalbuminose  modérée,  en  une  hyper¬ 
glycémie  variable,  enfin  en  une  positivité  fréquente  du  benjoin  colloïdal  dans  la  zone 
•héningitique. 

n  ne  semble  pas  qu’on  ait  jusqu’ici  prêté  une  attention  suffisante  aux  altérations 
liquide  céphalo-rachidien  dans  les  atteintes  chroniques  ou  jirolongées  de  la  ma¬ 
ladie  et  dans  ses  formes  périphériques.  Si  la  lymphocytose  y  est  discrète,  l’hyperalbu- 
niinose  est  bien  marquée  ;  la  dissociation  albumino-cytologique  qui  s’ensuit,  jointe  à 
la  positivité  de  la  réaction  du  benjoin  colloïdal  dans  la  zone  inéningitique  fournit  un 
afitère  diagnostique  de  réelle  valeur,  vu  l’extrême  diversité  qui  se  rencontre  dans  la 
Symptomatologie  des  formes  périphériques  de  la  névraxite  éjjidémique. 

E.  F. 

UUTHOIT,  HERLEM  et  MH»  DUMONT.  Crises  oculogyres  et  troubles 
vestibulaires.  Snciété  de  Médecine,  du  Nord,  juin  1929. 

1-cs  auteurs  ont  observé,  chez  une  parkinsonienne  postencéphalitique  avec  crises 
oculogyres,  des  troubles  vestibulaires  fort  importants  traduisant  une  hypo-exoitabilité 
labyçinthique  marquée. 

En  raison  de  ce  fait  il  n’est  jias  possilde  d’admettre  une  hyperexcitabilité  labyrin¬ 
thique  à  l’origine  des  accès  spasmodiijues  de  »  regard  au  plafond».  Mais  il  estvraisem- 
l'iablo  (jue  les  lésions  labyrinthi(iues  ou  du  moins  celles  des  noyaux  vestibulaires  et  du 
Slobus  pallidus  interviennent  dans  la  genèse  de  ces  crises.  E.  F. 

®ENISE  (Tommaso).  Sur  la  genèse  et  la  nature  des  crises  oculogires  chez  les 
postencéphalitiques  (Su  la  genesi  e  la  natura  delle  crisi  oculogire  nei  post-encefa- 
litici).  Il  Ccrvello,  an  VIII,  n"  3,  |).  109-123,  juin  1929. 

D’ai)rès  l’auteur  les  crises  oculogires  et  céphalogires  que  l’on  observe  chez  une  mi- 
''m'ité  de  ])ostencéphaIitiqucs  ou  d’encé])halitiques  chroniques  sont  interprétées  à  faux 
Comme  phénomènes  extrapyramidaux.  Il  s’agit  en  réalité  d’un  trouble  du  système  mo- 
teur  pyramidal  oculo-céphali(iuo.  Les  crises  oculogires  expriment  la  participation 
'té  l’écorce  cérébrale  au  i>roccssus  encéphaliticiue  ou  ]dus  exactement  l'irritation,  sous 
'tés  conditions  favorables,  du  centre  de  la  déviation  conjuguée  des  yeux  et  de  la  tête, 
'tont  le  siège  princi])al  est  dans  le  pied  de  la  deuxième  frontale,  par  le  virus  encéphali- 
ttfiue  ou  par  les  résidus  du  processus  méningo-encéphalitiiiue. 

1-es  crises  oculogires  et  céphalogires  doivent  être  considérées  commè  une  forme 
't’épilepsic  jacksonienne  ou  partielle  en  raison  de  leur  étroite  analogie  avec  les  mou- 
''éments  convulsifs  oculo-céphali(iues  de  l’accès  é|)ilepti(iue  vulgaire,  en  raison  de  leurs 
'^éractères  intrinsè(iues  et  extrinsèipies  correspondant  à  ceux  de  l’attaque  épileptique, 
éh  raison  des  cas  ])as  très  rares  d’épilei)sie  généralisée  signalés  au  cours  de  l’encéphalite 
épidémique,  aiguë  et  chroni<(ue,  et  enfin  à  cause  des  très  fréquents  troubles  ]>sychiques 
Précédant,  accompagnant  ou  venant  à  la  suite  des  crises. 
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Chez  tout  malade  présentant  des  crises' oculogires  et  céphalogires  il  importe  de  re- 
chercheravec  soin  les  petits  signesde  lésions  pyramidaleset  lesfaits  pouvant  éventuel¬ 
lement  être  rapportés  à  une  épilepsie  larvée,  antérieure  ou  actuelle. 

F.  Deleni. 

NOICA  (D.).  Sur  la  physiologie  pathologique  des  troubles  de  la  motilité  au 
cours  du  parkinsonisme.  Encéphale,  an  XXIV,  n»  4,  p.  354-3G5,  avril  1929. 

La  rigidité  musculaire,  qui  existe  à  l’état  permanent  chez  les  parkinsoniens,  donne 
à  leurs  membres  une  attitude  spéciale.  Les  phénomènes  de  posture  qui  existent  aussi 
à  l’état  normal  (mais  alors  ils  apparaissent  et  disparaissent  aussitôt  produits)  sont 
exagérés.  Leur  exagération  se  caractérise  par  le  fait  que  ces  phénomènes  se  produisent 
fortement  et  |)ersistent  quelque  temps  une  fois  provoqués.  Ges  réflexes  empêchent  les 
mouvements  passifs  ou  les  mouvements  volontaires  ou  les  réflexes  tendineux  au  cours 
desquels  ils  se  sont  produits,  de  s’accomplir  sans  difficulté.  De  même,  une  fois  les  mou¬ 
vements  accomplis,  les  segments  de  membres  déplacés  par  eux  ne  peuvent  pas  re¬ 
venir  rapidement  à  l’état  de  repos,  car  d’autres  phénomènes  de  posture  apparaissent 
([ui  empêchent  les  muscles  de  se  relâcher  rajùdement  et  continuellement,  comme  à 
l’état  normal. 

Quant  au  phénomène  de  la  kinésie  paradoxale,  on  pourrait  l’expliquer  en  admet¬ 
tant  qu’une  excitation  volontaire  particulièrement  forte  a  pu,  en  passant  près  du  centre 
inhibiteur  des  réflexes  de  posture,  réveiller  dans  ce  centre  lésé  une  énergie  nouvelle 
d’action,  capable  d’inhiber  la  rigidité  des  membres  et  ainsi  de  détourner  la  voie  de 
tout  obstacle  que  le  mouvement  volontaire  pourrait  rencontrer  dans  son  exécution. 

E.  F. 

DOBROKHOTO'V  (B.-D.)  (.lalta).  Contribution  à  l’étude  de  la  symptomatologie 
du  parkinsonisme  postencéphali tique  (K.  sympathologuii  postentsephalitit- 
cheskago  parkinsonisma).  Journal  ncvropalholor/uii  i  psychialrii  imeni  S.  S.  Kof' 
■lalcova,  n"  b-G,  1928,  j).  567. 

ROGER  (Henri)  (de  Marseille).  Diagnostic  des  syndromes  parkinsoniens,  i® 

Science  médicale  pratique,  an-lV,  n"  13,  p.  434-443,  15  juillet  1929. 

Conférence.  Le  Prof.  Roger  envisage  successivement  le  syndrome  parkinsonien 
postencéphalitique  en  lui-même,  puis  le  diagnostic  différentiel  et  étiologique  de  ce  syn¬ 
drome,  en  se  basant  sur  l’âge  du  malade  (entant,  adulte,  vieillard). 

11  insiste  sur  l’importance  et  la  fréquence  de  ce  syndrome,  trop  répandu  depuis  l’éclo¬ 
sion  funeste  de  la  névraxite  épidémique,  et  si  souvent  méconnu  à  ses  débuts.  Il  6®^ 
permis  d’esiiérer  qu’en  apprenant  à  le  dépister  plus  précocement  et  en  traitant  énergi' 
qucmenl  ses  premiers  symptômes,  on  arrivera  à  restreindre  son  développement. 

E.  F. 

MOUZON  (J.).  Une  thérapeutique  médicamenteuse  nouvelle  de  l’akinési* 
parkinsonienne.  Presse  médicale,  an.  JOCXIVII,  n"  07,  p.  1088,  21  août  1929. 

Revue  des  récents  travaux  de  physiologie  et  de  thérapeutique  sur  deux  alcaloïdes 
similaires  sinon  identiques,  la  banistérine  et  l’hermine. 

La  banistérine  (extraite  du  Banisteria  Caapi,  Malpighiacée)  et  l’harmine  (extrait® 
du  Peyanum  Ilarmala,  Rutacée)  sont  électivement  excitatrices  du  système  nerveUXi 
et  les  résultats  déjà  acquis  les  rangent  parmi  les  médicaments  les  plus  actifs  à  employer 
dans  les  syndromes  parkinsoniens.  E.  F. 
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Roger  (Henri)  (de  Marseille).  Traitement  du  syndrome  parkinsonien.  Progrès 
médical,  an  LX!1,  n»  44,  p.  1886,  30  octobre  1929. 

SÜFOUR  (Henri).  Nouveau  cas  de  tétanos  chez  un  enfant  guéri  par  injections 
intrarachidiennes  de  sérum  associées  à  la  chloroformisation.  Bullelins  et 
Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  ,de  Paris,  an.  JflLV,  n»  30,  p.  1285, 
15  novembre  1929. 

Cette  observation  démontre  l’action  vraiment  providentielle  de  l’association  chlo- 
lorme  et  sérothérapie  intrarachidienne. 

En  opposition  avec  ce  succès,  M.  Dufour  rapporte  un  cas  malheureux  où  l’on  voit 
que  le  sommeil  obtenu  sans  chloroforme  (sommeil  chloralique)  n’a  peut-être  pas  les 
propriétés  du  chloroforme  pour  permettre, l’action  du  sérum  antitétanique,  même 
Injecté  dans  le  canal  rachidien. 

E.  F. 

^AVAUT  (Paul).  Les  deux  grandes  étapes  de  la  neuro-syphilis.  Période 
biologique,  période  clinique.  Presse  médicale,  an  XXXVll,  n»  86,  p.  1389,  26  oc¬ 
tobre  1929. 

Les  travaux  récents  sur  la  malariathérapie  de  la  syphilis  nerveuse  ont  confirmé 
®ette  notion  banale  que  le  traitement  se  montre  d’autant  plus  actif  que  les  lésions  sont 
plus  jeunes.  Aussi,  n’attendant  plus  l’apparition  tardive  des  signes  cliniques,  vient-on 
demander  maintenant  au  liquide  céphalo-rachidien  les  éléments  nécessaires,  non  seu¬ 
lement  pour  établir  le  diagnostic  précoce,  mais  encore  pour  suivre  et  juger  l’action  du 
Irnitement,  quel  qu’il  soit. 

Voici  longtemps  que  pour  la  première  fois  P.  Ravauta  montré  qu’en  matière  deneuro- 
■eyphilis  les  signes  biologiques  précèdent,  et  parfois  d’un  intervalle  très  prolongé, 
l’upparition  des  signes  cliniques.  S’appuyant  sur  des  faits  indiscutables,  il  a  proposé, 
1914,  de  diviser  i’évolution  de  ia  syphilis  nerveuse  en  deux  grandes  étapes.  La  pre- 
*Pière,  période  préclinique,  est  celle  pendant  laquelle  les  lésions  anatomiques,  se  refié- 
tant  dans  ie  liquide  rachidien,  ne  peuvent  être  dépistées  que  par  son  anaiyse.  La  seconde, 
période  clinique,  débute  avec  l’apparition  des  premiers  symptômes. 

A  l’heure  où  l’introduction  de  la  malariathérapie  a  confirmé  cette  notion  d’une  utilité 
Essentielle,  il  était  bon  de  rappeler  l’enchaînement  des  faits  qui  ont  servi  à  l’établir. 
^6  but  du  présent  article  est  de  reproduire  les  principales  étapes  des  travaux  de  P, 
^avaut  sur  la  question.  Si  certains  points  secondaires  doivent  être  encore  précisés, 
'a  notion  principale  est  acquise.  La  précession  des  signes  biologiques  sur  les  signes 
Ebniques  est  féconde  en  ce  qu’elle  détermine  le  moment  de  la  plus  grande  efficacité 
thérapeutique.  Pour  se  convaincre  do  la  valeur  de  cette  notion,  il  suffit  do  parcourir 
'es  publications  récentes  en  neuro-psychiatrie.  Ceci  permet  de  constater  que  sous  des 
termes  inutilement  différents  (période  préclinique,  préparalytique,  prétabétique,  pré- 
*ymptomatique,  prodromique,  prédémentielle,  prédiagnostique,  paralysie  générale 
E'*ymptomatique,  Liquorlues,  etc.),  les  différents  auteurs  cherchent  à  diagnostiquer 
Précocement  ios  attentes  nerveuses  de  ia  syphilis  par  i’analyse  du  iiquide  céphalo¬ 
rachidien. 

Tous  ces  termes  prêtent  d’aiiieurs  le  flanc  à  la  critique,  même  celui  de  «  préclinique  u, 
plus  ancien  en  date.  Ils  comportent  un  pronostic  évolutif  que  l’étude  des  réactions 
aiéningées  latentes  ne  permet  pas  de  porter  :  en  effet,  certaines  d’entre  elles,  même 
^rés  intenses,  peuvent  rester  latentes  très  longtemps  et  finir  par  s’effacer  sans  que 
manifeste  le  moindre  signe  clinique  ;  d’autres  sont  le  prélude  d’un  tabes,  d’une  para- 
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lysie  {'('■nérale,  d’une  syphilis  ménin"o-parp,nchymateuse  diffuse,  cte...,  ne  devant 
se  révéler  c.linicpjement  que  longtemps  après.  Or,  l’on  ne  possède,  à  l’heure  actuelle, 
aue.un  critérium  certain  permettant  de  prévoir  le  sens  dans  lequel  elles  évolueront; 
toqt  ce  qu’il  est  |)Ossil)le  d’aflirmer,  le  jour  où  on  les  constate;  c’est  qu’il  existe  une 
lésion  plus  ou  moins  inlenne  du  système  nerveux,  mais  il  n’est  (jue  très  rarement  pos¬ 
sible  d’en  lixor  l’évolution.  Le  terme  allemand  de  Liquorlues  n’est  pas  meilleur,  car 
e.c  n’est  pas  le  liquide  eéphalo-rachidien  qui  est  syphiliticiue,  mais  le  système  nerveux 
dont  les  lésions  ne  font  (fue  refléter  dans  le  liquide  ;  de  i>lus,  il  ne  tient  pas  compte  des 
réactions  du  sang  (jui,  dans  certains  cas,  peuvent  avoir  de  l’importance  et  venir  com¬ 
pléter  le  syndrome  humoral. 

Aussi  semble-t-il  préférable,  pour  désigner  ces  réactions  latentes,  d’abandonner 
toutes  ces  expressions,  dont  aucune  ne  répond  à  la  réalité  dos  faits,  et  de  se  conformer 
à  la  chronologie  des  constatations  :  les  premières  sont  révélées  par  la  biologie  ;  les  autres, 
les  secondes,  par  la  clinique  ;  pourquoi  ne  pas  distinguer  tout  simplement  ces  deux 
étapes  sous  la  forme  suivante  :  phaseou  période  biolo</ique  de  la  neuro-sijphilin  et  phas^ 
clinique  ?  Le  jour  où  l’on  possédera  le  critérium  permettant  de  distinguer  parm* 
CCS  réactions  celles  (pii  seront  prémonitoires  d’un  tabes,  d’une  paralysie  générale  et 
bien  colles  qui  devront  guérir,  on  pourra  alors  rejirendre  les  uns  ou  les  autres  de  ceS 
termes,  mais  pour  le  moment  cette  distinction  évolutive  ])aroît  impossible. 

D’ailleurs  le  mot  est  secondaire  et  iiourra  varier,  l’idée  est  plus  importante  et  ne  chan¬ 
gera  pas,  car  elle  repose  sur  des  faits  indiscutables. 

Mieux  encore,  les  récentes  recherches  sur  la  malaria  thérapie  ont  amené  neurolo¬ 
gistes  et  syphiligraphes  à  s’entendre  pour  dfipister  le  plus  précocement  possible  c® 
stade  embryonnaire  de  la  neuro-sy[ihilis  :  tous  sont  d’accord  pour  demander  à  la  ponc¬ 
tion  lombaire  la  lumière  (jue  la  clinhiue  s(mle  ne.  leur  donne  pas  encore. 

11  n’est  pas  plus  belle  démonstration  de  la  précession  des  signes  biologiques  suf 
les  symptômes  cliniques,  ni  plus  large  confirmation  des  idées  ejue  P.  Ha  vaut  soutient 
depuis  le  début  de  ses  travaux  sur  l’étude  du  liquide  céphalo-ra(;hidicn  au  cours  de  1® 
syphilis.  E.  P. 

WOLFF  (Harald-G.),  REED  (WilUam-P.)  et  COBB  (Stanley).  Altérations  deS 
cellules  interstitielles  du  cerveau  dans  l’intoxication  morphinique.  Change® 
in  the  interstitial  cells  of  the  brain  with  morphine  intoxication.  Archives  of  ncü' 
roluijtj  and  Psijchialry,  juin  1929,  vol.  21,  n“  G,  p.  1387. 

Etude  sur  le  chien  des  altérations  cérébrales  produites  pur  l’intoxication  morphi¬ 
nique.  Microglie  et  astrocytes  normaux  mais  gonflement  dégénératif  le  l’oligoden- 
droglie  dont  le  degré  d’altération  dépendait  de  la  dose  et  de  la  durée  de  l’intoxication' 
Chez  certains  animaux  suffisamment  intoxiclués  [(oiir  présenter  les  efh  s  physiolog'" 
ques  de  la  drogue,  l’examen  histologi([ue  restait  pourtuntnégatif.  Malgré  nos  meilleure® 
technicjues  histologiques,  il  y  a  donc  encore,  avec  nos  moyens  d’investigation,  un® 
grande  marge  entre  les  premiers  troubles  fonctionnels  et  les  premières  altération® 
lésionnelles.  H.  Gaiicin. 


Le  Gérant  :  J.  CAROUJAT. 


Poitiers.  —  Société  Française  d’iniprli 
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Xr  RÉUNION  NEUROLOGIQUE 
INTERNATIONALE 

(Paris,  3-4  juin  1930) 


PROGRA/V\ME 


Mardi  3  juin  : 

à  .9  heures  à  la  Salpêtrière,  47,  boulevard  de  l’Hôpital  (Amphithéâtre 
de  riücole  des  Inlirniicrcs). 

Rapports  de  MM.  : 

DEL  Rio  Hoiiteoa  (de  Madrid)  sur  la  Microglie. 

Roussy,  LiiEHMirrE  et  Obehlino  (de  Paris)  sur  les  Réactions  patho¬ 
logiques  de  la  névroglie. 

à  15  heures  ;  Discussion  des  rapports.  —  Communications. 

Mercredi  4  juin  : 

à  9  heures,  Amphithéâtre  de  l’Ecole  des  Infirmières. 

Rapport  de  M.  Henri  Rogeu  (de  Marseille)  sur  les  Sciatiques. 

à  11  heures  à  l’amphithéâtre  de  la  Clinique  Charcot 

CONFÉRENCE  de  M.  le  Prof.  WINKLER 

(d’Utrecht) 

sur  l’Évolution  du  corps  strié  humain. 

à  15  heures,  Amphithéâtre  de  l’Ecole  des  Infirmières 
Discussion  du  rapport  sur  les  Sciatiques.  —  Communications. 


En  outre,  la  Société  de  Neurologie  tiendra  le  jeudi  5  juin,  à  9  heures, 
12,  rue  de  Seine  (Société  de  Chirurgie),  .sa  séance  mensuelle  qui  sera 
Consacrée  aux  communications  diverses  et  dans  laquelle  la  priorité  sera 
donnée  aux  invités  de  la  province  et  de  l’étranger- 

Il  n’y  aura  pas  en  1931  de  Réunion  Neurologique  à  Paris,  en  raison  du 
Congrès  international  de  Neurologie  qui  se  tiendra  à  Berne  en  août- 
septembre  1931. 


Supplément  â  la  Itevue  Neurologique 
n"  i.  Avril  1930. 


Le  gérant  : 
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MEMOIRES  ORIGINAUX 


I 


autopsie  D'UN  CAS  D’AMUSIE  (AVEC  APHASIE) 
CHEZ  UN  PROFESSEUR  DE  PIANO 


A.  SOCQUKS  I-:T  II.  HAIU  K 


<Mi  piircourl,  la  lil.loraI.iiiT  iiKalicalc,  on  (‘sl  l'ra])])('  du  pou  d’observa- 
*'ious  doiuonsl ral.ivos  d’ainusio  (prou  y  rouooulro.  Bien  cpio  les  troubles 
^0  lan^;asj(‘  uiusiool  acoouipa<rnenL  souvout  les  troubles  apliasi(|uos,  ou 
r>'‘  les  reelierelie  pas  eu  >;(Mi('ral  avec  soin.  La  jilupart  d((s  observateurs  se 
|jorneid,  à  reelierelier  si  le  malade  peut  ebaidi'r  ou  tout  au  plus  s’il  peut 
jouer  d’uii  iiistruniept.  Ouebpu's-uus  vont  un  ])eu  plus  loin.  Lu  V(b-it(;, 
ost  dillieib;  d’attaeluîr  à  beaucoup  de  ces  vafrues  et  iusullisantes  obser- 
''atious  uu(>  K'-ande  importauee.  Ainsi  Bra  d(‘r  (1)  parle  d'un  malade  cpi’il 
a  observ(‘  au  cours  d’une  mi<,n'aim(  et  (pii  ne  reeouuaissait  pas  la  M<iv- 
^nllaiKc.  joiK'c  par  des  siddats  passant  dans  lame.  Il  ne  la  reconnaissait 
l';'s  inieu.x  si  on  la  lui  jouait  au  jiiauo.  Dans  une  autre  obsiTvatiou  il 
**aj,nssait  (‘fifalement  de  mif,u-aine.  Au  cours  d’une  crise,  le  malaib'  no 
l*'Hivait  plus  lir(‘  les  uol.("s,  na-onuaissait  seiibauent  s’il  s’agissait  de 
'^’oclics^  de  noires.  Le  n’est  (pi’apr(''s  (pi’il  pouvait  de  nouveau  identilier 
'os  nol.es.  L’auteur  ajoute  tout  simplement  ceci  :  «  I  )('u.\  faits  concernant 
''os  musiciens  pnd'essiouuels  m’ont  étii  transmis  avec  (pu'bpies  détails 
montrent  (pi((  brus(piement  jieut  se  produire  un  arrêt  du  fonction- 
Ocnieid,  de  tous  les  centres  relatifs  à  la  iuusi(iue.  »  La  |iéuurie  de  doeu- 
’*‘''id,s  utilisaliles  ,s'e.\pli(fU((  naturellement,  si  l’on  veul  bien  admettre 
pour  avoir  delà  valeur,  r(diservatiou  doit concerner  un  malade  nni- 


[1  d'(d)server  un  cas  d'aiduisie  avec  a 


Auroi'siji  iriiy  cas  d'amusii-: 


L 


Auronsfi':  d'ijn  cas  dwmusic 


iles  Icsitns  de  rhêmi.sidière  ifdiu-he. 
en  pi'oIoikUiii  (ljin>  ]:i  suSstsiiue  lilancho  de  la 


pli  courl)e. 


Auropsii'  i)'i  \  CAS  ii'A.\ti  su-: 


AUTOP.-iin  D'UN  CAS  D'AMUSIP 


ArropsiE  c.is  d'amusu! 


incnL  celui  de  l.aiiiy  (1),  étudié éf,^'iletiictiL  j)ar  Nalhati  (2).  On  en  trouve 
éfïalement  (|uel(iues  exeinyihïs  dans  les  mr)no<yraphies  do  Dupré  et  Na¬ 
than  (:i),  de  Il(!nselien(  l).  Tantôt  c’est  le  lan-agc  ordinaire(iui  est  le  plus 
altéré,  tantôt  c’est  le  lan<;afj;c  musical  (pii  est  le  ydns  toiudié.  Les  cas 
d’aimisie,  inire  sont  encore  plus  iirohants;  malheureuseinent  ils  sont  extrê- 
.  inenient  rai'cs,  yiensons-nous.  Nous  n’en  connaissons  <îuère  (pi’iine  obser¬ 
vation  très  caractéristi(|ue  de  Charcot,  publiée  en  italien  par  Miliotti. 
I'  elle  est  ]ieu  connue  en  France  et  (pi'ellc  n’a  pas  jiaru  dans  les 
inidètes  de  Charcot,  il  nous  jiarait  intéressant  d'en  rappeler 


t  d’un  homme  de  lo  ans,  présentant  un  certain  d('|rré  d’ins- 
lais  (pii  avant  tout  s’était  adonné  à  la  nuisiipie  (pi’il 
i‘  iirol'ession.  Il  était  joueur  de  troinhone.  Au  rccrute- 
avait  été  jilacé  dans  la  musiipie  du  ré<j;inient  et  yilus  tard  dans 
la  célèlireinnsiipie  de  la  Carde  lléyuihlicoine.  Au  bout  de ip.iel(|ucs  années, 
il  abandonna  délinitivement  la  vie  militaire  et  commença  à  exercer 
librement  son  métier  en  jouant  dans  des  ondiestres.  Fin  même  temps  il 
était  copisie  de  musiipie'  et  il  (-tait  tirs  habile  dans  cet  artipii  exige  de 
bonnes  eomiaissanccs  de  la  mnsiipu'  |)our  la  lire  vite,  l’écrire  et  corrigi'r 
les  erreurs.  Il  était  occ,ui>é  comme  copiste  ]»ar  les  iirinciiiaux  composi¬ 
teurs  de  Paris,  notamment  yiar  iMassimet.  Fn  été,  il  taisait  jiartie  d’un 
('.(iMcei'l,  au  casino  de ’ti'ouville  oi'i  il  s’(’‘tait  beaucoup  sui'inem''.  Cr  un  jour, 
])eu  ajirès  son  l'ctour  de  ’trouville,  il  s’ajienjut  avec  une  grande  surprise 
ipi’il  n'était  ])lus  capabh'  de  copier  la  musiipie:  il  la  voyait  cette  musiiyue. 
la  lisait,  la  (diaiit;  it  même  mentahmient  d’apn'-s  ce  ipi'il  disait,  mais  il 
était  incapable  de,  la  copier.  11  n’i-tait  survenu  aucun  trouble  moteur  de 
la  main  et  il  n’existait  jias  la  moindre  dilliculté  pour  tracer  l'écriture  or¬ 
dinaire.  11  s'agissait  d’agraphie  musicale  etellcétait  comiilête.  A  l'i'-jioipie 
m'i  il  se  trouvait  ainsi  agra|)hi(pie  musical,  il  jirit  un  jour  son  trombone  et 
se  trouva  inca|iable  d’en  jouer,  c’est-à-dire  d’allonger  et  de  raccourcir 
l’instrument  et  d’yattaidier  les  lèvres  et  la  langue  scion  les  exigimccs  des 
notes.  J. es  sons  <pii  sortaient  du  trombone  étaient  di.'s  bruits  étranges 
qui  n’avaienl,  jias  de  (pialité  musicale,  ('.et  bonime  déclarait  <pi'il  enten¬ 
dait.  dans  son  c(‘rveau.  ntsonner  ])ari'aitement  les  notes,  ipi'il  avait  l'audi¬ 
tion  intérieure  et  la  conceyition  de  la  mélodie,,  qu’il  la  voyait  écrite  mais 
qu’il  ne  jioLivait  la  jouer.  Il  n’existait  jias  che/.  ce  malade  d’uj 
Viilijdirc. 

Des  faits  de  cet  ordre  laissent  donc  supposer  ipi’il  existe  un 
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l’amusie,  cl,  un  centre  iinlcpcndant,  siisc,0])Lil)lc  (l’être  atteint  isohhncnt. 

Mallienreuscnieot  le  cas  de  Idiareot  ri’a  pas  ét(;  suivi  de  vérification 
anid,ond(pie.  Nous  n’avons  |)as  trouvé,  en  [(arcouraid,  la  littérature  médi¬ 
cale,  au  cours  de  re(dierc.hes  bibliopu-aphi(pies,  d’iulleurs  inconiplètes,  de 
cas  d’aniusic  pure  suivis  d’une  étude  anatond(fue.  D’autn^  [(art,  dans  le 
cas  d'aidiasie  av((c  amnsie  snivis  d’antopsie,  tanl,('')t  l’observation  (dini(fue 
est  insullisante,  tant('(t  la  lésion  est  mal  j)r('‘cis(’'e. 

Mans  n((tre  cas,  la  lesi((n  est  très  ('‘teruliie,  trop  ('‘tendue  [(our  permettre 
une  (  (uiclusion.  l'db;  oce.upe  la  /.on((  de  W'ernieke,  ce  ([id  e\|)li(fue  l’apliasie 
Mais  ne  (léj(asse-t-elle  pas,  dans  une  direction  ou  dans  umî  autre  /.one  ? 
Il  nous  (‘st  im|)ossil)le  (]((  ré|)omlre.  Mn  elïet,  les  litrntes  (bï  la  /.one  (l((  M'er- 
niek((  m;  sont  pas,  à  notr((  connaissance,  étroiteuumt  lixé(‘s.  Dans  ces 
comhtions,  nous  muis  bornerons  à  soidiener  ([ue  la  lésion  atteint  surtoul 
les  (drc.ouvolid.ions  tem|(orales.  C’est  probablement  à  leur  niveau  (pi'il 
laut  (diereher  |((  centre  du  lanKa}.n!  musical,  peid,-étre  dans  buir  partie 
atd,érieure  assez,  bien  respectée  dans  notre  observation.  Ce  n’est  ([u’une 
liypotliese,  mais  elle  c((neor(l((  av((c  le  lépnu'  dee-ré  d’amusie  et  la  faible 
atteinte  de  cette  partie  anLérieur((  du  lob((  temp((ral.  Il  n’est  pas  impos- 
sit(l((  du  r(‘ste  (fu((  bî  e(mtre  musical  soit  inclus  dans  la  zone  (1((  Wernicke 
elle-merne,  oii  il  se  sérail,  (lillereuei((  et  sp('‘cial is(’‘  du  f;iit  (1((  r(’‘(lucati((U 
musicale. 

Il  (‘st  pr((b;d(le,  étant  (l((nn(i  l’associid-ion  commune,  (rapliasi(!  vulyudre 
avec  des  tr(ud(l(!s  du  lancayu^  musicjd,  (|u((  ramusi(!  rel('‘V((  de  lésions  situées 
au  voisinapu'  de  la  zom;  de  W'ernieke,  nuds,  dans  l’ét:d,  actuel  de  nos  ((on- 
mdssanees,  il  est  impossible  de  (l('‘terudner  d’une,  fac((n  plus  prée,is(!  sa 
locidisation.  Il  sendt  illoj,d(|U((  d’émettre  à  ce  sujet  des  h vpotli(’‘ses  invéri- 
liables. 

Cour  résoudre  la  (juestion,  une  seiib;  observation  (ramusi(‘  pur((  avec 
aut((psie  [(((urridt  siiHire.  ,\  son  (léfa(d„  on  pourridt  S(n‘rer  le  problèim^  de 
plus  pr(’‘S  en  (;xaudnant  tous  l(;s  cas  d’aphasie  rh^z  1rs  ni'isirirns ,  et  (ui 
comparant  les  lési((ns  observées  dans  les  cas  avec.  amusi((  et  dans  les  cas 
sans  aniusie. 

C’est  dans  (-(‘tte  intention  (|u((  nous  ap|(ortons  ic.i  micas  anatomo-elini(|ue 
d’aidiasie  avec  amiisic  chez  une  musicienne.  Si  des  faits  semblables  se 
répétaient,  ou  Unirait  peut-être,  en  les  comjiarantavee,  des  cas  d’aidiasie 
■sans  amiisie,  par  pouvoir  déterminer  au  moyen  de  ce  jiroirndé  indirect 
le  sièee  du  lan^,mee  musii'al. 


DYSESTHÉSIE-NÉVRITE  DES  RAMEAUX 
PHARYNGIENS  DU  NERF  PNEUMOGASTRIQUE 


C.’tîsl,  mi  cliapiLrc  vieux  dans  nos  annales  ([ne  celui  des  troubles 
sensitifs  on  sensoriels  dn  Pharynx  et  il  [lent  paraître  (jnehjue  peu  vain 
d’y  revcniir.  Cependant,  si  l’on  veid,  bien  y  ()r(‘ndre  <;arde,  il  n’en  est  [os 
de  pins  iinpr(‘eis  ;  il  n’(Mi  est  ])as  doid,  rint(n-pr(‘tation  ait  pins  la'soin 
d’i'tre  rajeunie. 

\a‘.  ten'ii.s  des  [(arestln'sies-tn'vnjses  est  i)ass('.  I.’('ti(inette  troj)  facile 
([in  a  eonvcu't  lon^d.ernps  et  ipii  couvre  encore  dans  l'esiirit  de  la  ])lnj)art, 
ees  «  tronbl((s  nerveux  »  dn  pharynx  ((st  (h'stuM.e.  I^lle  l’est  au  menne  titre 
(jne  ('(‘Me  d’hyst(‘rie  et  (pie  la  eoneejition  des  Ironbles  iK'ivenx  <(  sine 
//((//(';■((;».  Nous  voudrions  la  voir  rayer  (lélib(’“r(’‘mentd((  notre  nomencla¬ 
ture  sjHM'iah',  en  raison  dn  sens  (M-roui’‘  ([u’elle  eom])ort,e.  Si  nous  lui  snh- 
stitnons  l’apj.ellation  Dijseslhèsie-névrile  c’est  parce  (pie  ce  terme 
en-lohe  les  diverses  modaliivs  de  troubles  sensitifs,  en  (hdiors  de  toute 
iihh'  de  m’-vrose,  et  avec  la  sipmi lication  |)r(’‘c,ise  d’une  alt(’‘ration  nerveuse 
d(‘termin('‘e,  fonetionnelle  on  or^ianiipie.  Hesteraient  seules  sous  le  nom 
de  naresihésies  his  hallneinations  smi.sorielles  (de  l’ordre  V('-sani(pi(‘  ou 
diMirant)  (pii  semblent  ("‘tn'  la  projection  |>(n-i|)h(’‘ri(|ue  d’une  imaee  men¬ 
tale.  (h'I.te  classe  est  ju'atiipiement  des  [dus  restreintes,  [lour  les  s|)(‘cia- 
li.d.es  du  moins. 

11  ne  faut  [las  eonfondn',  en  elfel,  les  exapmrations  d’ini er|ir(“l ation 
(|ui  se  produisent  im'vilableimmt  eh(‘/  certains  sujets  ([iiand  une  sensation 
|t('ri|di(-ri(|U('  [lasse  dans  le  (diam|i  de  la  eonscienee,  et  ces  hallucinal ions 
sans  [Hiint  de  d(■|.art  oreaituiue  (h'celable. 

Ouand  une  sensation  [.artieulii'M-e  trouble  le  «  silence  de  la  vie  or}raui([ue  » 
d'un  sujet,  alors  ([ue  rien  ira[i[ielait  l’atl ention  sur  son  (H.at  [isy(di()|)a- 
thi([ue,  eetle  sensation  s’inpiose  à  sa  conseienee  et  l’entraîne  à  une  inter- 
pri'tatiou  ais(-meut  (‘rrom’c. 

Ou(‘  eett(‘  sensation  soit  vive,  douloureuse,  et  surtout  tenace,  l'inler- 
pr(‘tation  deviendra  vite  illusion,  i n([ui(’‘l  ude,  auxi(:d  é  [lour  le  malade. 


MAuiticr:  V  JC  II  N  J- T 


ciila  (l’auLaiiL  ])lus  (|ii(;  h;  point  do  dopai't  so  fora  on  ses  «  œuvres  vives  », 
au  earrefour  d(îs  voies  res[)iratoir(;s  i;t  dij^esti V(3S.  (i’cst  donc  la  pernis- 
Idiire,  Vinli’itsilé  du  troidjl(!  scïiisitif,  (pji  eré(!  seeondaiiMîtneid,  l’idcuï  lix(! 
l'oiat  d’anxi('té. 

]j’i'‘tat  nieulal  n’est  pas  la  condition  j)réalal)le,  «  nécessaire  (ît  sulli- 
sant(!  »  à  l’aiiparition  du  trouble  tuu'veux,  coinnu;  on  l’admet  dans  la 
délinitiou  de,  la  par(!stliési(;  (1).  (l’est  le  troubh;  sensitif  p('‘ripliéri(|U(3,  la 
dysesthésie,  (|ui  se  projcstte  sur  l’écran  mental  av(îc,  d(!s  j)ro[)orliotis  inli- 
nitmuit  variées  suivant  râfjîe,  bs  sexe;,  les  e,onditions  matérielbîs  (3I,  morab^s 
lie  vie,  ré(piilibr(3  nerveux  du  sujet. 

A  la  détinition  classique  des  pai-estbésies  du  jrbarynx  :  «  sensations 
luiuoNi'ms  ayaid,  pour  point  de  départ  ou  [lour  aboutissaid,  la  ('orj^e  » 
—  nous  o|iposons  cette  première  définition  des  dysestbési(3s  «sensations 
itiu:i.i.i;s  périphiu'iipies  ayant  pour  substratum  anatoitniiue  un  ti^rritoire 
nerveux  déterminé  i^t  une  i'e[)résentation  mentale  variable  ». 

d'oute  sensation  orfranique  traduit  en  i^ll'et  une  modilicalion  anato- 
m’ipie  ou  dynami([ue  dans  un  tei’ril.oii'ii  nerveux  délimil.able  et  (|u’il 
impoi'l.e  (1(3  pri'-ciser.  (1’(3hI,  le  cas  pour  l(3s  lroubl(3s  de  la  sensibilité  du  pba- 
l’ynx  qui  constii.uent  un  cbapitr(3  des  Dunexllu-aictf  du  nerj  pneiiino- 
fjaslriipie  (311  111113  de  siis  branches  bis  plus  im|)ortantes. ’ 

Nous  voudrions  ])réciser  ici  les  ternies  ess(3ntiels  de  ciitte  dysesthésie 
tant,  au  jioint  de,  vue  anatomique  ipie  clinique. 


Nolions  (iiial(iini(pi<’s  in(lisp('iisalil<'s.  —  J.’innervation  sensitive  du 
pharynx  doit  être,  considérée  à  la  (ois  du  jioint  de  vins  anatomiipie  et  du 
jioint  de  vu(3  jibysiobijriijue,  l'tarit  donné  l’intrication  ajijiarentii  des 
libres  terminab3s  constituant  les  nerfs  jibarynf'iens.en  jiaiiiculierles  libres 
sensitives  du  vapme  et  les  libres  motriciis  du  Sjiinal. 

I  )ans  ib's  travaux  antériiiurs,  nous  nous  sommes  efforcé  d’individualiser 
le  jilus  jiossible  c,(3  qui  revient  resjiectivement  au  vaj^ue  et  au  sjiinal 
jiour  lutter  contre  la  confusion  iju’iiid, retenait  dans  les  esjirits  la  notion 
inijirécise  de  «  Vaj;o-Sjiinal  ».  La  né'cessité  d’étudier  la  sémi'iobij'ie  des 
nerfs  crâniens  et  l’innervation  jirécis(3  des  oi'ifanes  jiar  branches  et  troncs 
nerv<3UX  nous  y  a  jioussé  ;  les  résultats  (1(3  nos  recberebes  ont  justifié 
(•(itte  jirécision  ('>).  (Irâce  à  c(3tt(3  dissociation,  on  ji(3ut  voir  (jue  toute  la 
jiath(iloi,de  du  jineum(ii;astri(ju(3  sensitif  (‘tait  prati(juem(3nt  méconnue. 
■Misente  de  tous  les  'traités  de  .Neurobij^ie,  elle  était  dissimulée  en  (juehjue 
sorte  derrière  la  iiatbolociic  motrice  du  rijiinal.  Or,  c(3tte  jiatholof^ie  sen¬ 
sitive  du  vaille  existe  au  même  titre  (jU(3  c(‘lle  du  sciati(jue  jiar  (3xemjile. 
Sa  ,s(’‘m(’‘iobijfi(3  ('‘claire  bi(‘n  (b‘s  jU‘(iblém(‘s  de  la  vie  V('‘pu’‘tal  iv(3.  Ia‘s  r\'olioiix 

(I)  \  iiii‘  la  (Icliiiil  idii  (li‘  H(ii  i.AV  (‘I  I.n  .M.mic'I  l,\iiocii.  I.cs  l>i.in‘sUir‘si(‘s  phuryii- 
ITi'cs.  Ua|)|i(ii‘l  au  ( '.(iiidri'-s  rraiaaiis  il‘(l.  U.  |,,,  ||  niai  l'.IIIX. 

(‘..’jNoir  la  (iiicsiiiiii  ilii  \  ajro-spiual  (‘I  l'inncrval  iiiii  du  v,uil(‘  du  jialais  :  Viai.Nirr, 
Itrriii’  ui'iirulniihpic,  jaiivii‘i‘-ri‘vi‘i('i‘  lliis. 


D  ysHSTlIÉSIli-MÉVH  I  rii  DUS  ItA  MEA  UX  PII.  I K  iW  C,  lEXS 


([lie  l'innervai  ion  sensilive  du  pliaryax 

élail  (•onsLil,n('‘(‘  : 

l’ar  le  rni.irMHAr  pour  la  vonie  palatine,  le  voile  du  jialais,  le  pilier 
antcirieiir,  le  naso-pliarynx  et  les  deux  -tiers  anti'rienrs  de  la  lanyMie  ; 

Par  le  glo.sso-piiak’ixüiI'’.n  [lour  la  base  de  la  langue,  l’amygdale 
linguale,  et  une  partie  d(“  la  hase  d((  l'amyedale  (>t  des  [dliers  ; 

Par  le  vAOo-saiNAi,  j(our  la  [laroi  pliarynei'e  [lostin’ieure. 

Or  les  sections  expin-imentales  laailisi'es  [>ar  la  euei're  et  les  svndromcs 
paralyti(|ues  isol.'-.  ou  assoei(’>s  (jui  en  résultaient 
vations  (diniipies,  nous  oïd,  permis  de  délinir  mit 


Oiujine.  Trnjel.  Tenninaison  t/es  ner/s  pluminifienii  du  pneunuHjaif- 
Iriijne.  —  Les  nerfs  |>haryn[,dens  du  [)neumoeastrii|ue  naissent  le  plus 
souvent  [lar  une  stuile  bramdie,  mais  [larfois  aussi  ]tar  deux  lirarndies 
au  niveau  du  eanydion  jdexi forme  à  la  sortie  du  trou  (badiiré  |)ost('‘rieur. 

-l'ai,  sur  plusieurs  ])i('‘ces,  montré  (jue  le  nerf  pharyngien  luvs  <;ros  à 
son  origine,  tout  en  reeneillant  dt's  rameaux  du  sianelion  plexiforme, 
naissait  jiarfois  directement  du  tronc  du  pneumoKastriip.e  au-dessus 
du  eaïujlion.  Les  rameaux  [iharyniîiens  se  détachent  dn  eaiifrlion  [dexi- 
forme  [dus  ou  moins  haut  mais  toujours  au-dessus  du  larynjré  supérieur 
([ni  se  déta(die  du  [.Ôle  inférieur.  Lherninant  ensuite  en  avant  sur  la  face 
axtitmc  de  la  carotide  interne,  [mis  croisant  la  face  antérieure  de  l'artère, 
ils  attei[inent  la  jiaroi  jdiarnyeée.  Le  troue  ori^rincl  uni((ue  se  divise  en 
i  carotide  et  eha((ue  nerf  donne  lui- 


du  eloKso-pharyneien  et  ([uehpies  lilets  sym])athi(|ues  pour  innerver 
la  rt'irion  dn  constricteur  supérieur  du  pharynx  et  la  nuniueuse  de  la  [lartie 
sujx'rieure  du  pharynx  eoid.re  laipndle  ce  mus(  le  est  direc  tennmt  ajijdi- 
•im''.  Le  rnmrau  plidrtpupi’n  iiijrrii'iir,  le  [dus  imjiortaid,  (dn  moins  dans 
mes  [iropres  dissecl.ions).  descend  avec,  (|U(di|ues  blets  sympathi(|U('s 


l't  vient  se,  tei  ininer  sur  la  [lartie  latérahî  du  pharynx  à  proximité  du  som- 
i>i(d,  d(!  l’arc  fornu'  par  les  jiiliers  aid.(’'rieur  el,  [lostériinir  du  voih'  du  pa¬ 
lais.  Lu  blet  s’en  déta.die  (jid  glisse  entre  le  constricteur  moyen  et  le 
fanistricteur  inférieur,  en  sorte  ([ue  toute  la  [laroi  postérieuri'  id,  latérale 
du  jdiarynx  se  Lrouv(!  innervée  [lar  cette  hramdie.  Crs  braiirlics  pharipi- 
gicnncs  conlicnnenl  des  jilelx  seiisilils  apparlcnnid  en  propre  au  pneiiwu- 
Haxlriipie  (d,  dex  lilelx  luoleurs  issiix  <le  la  hraiirhe  inlerue  du  Spinal. 


Nolionx 
dtahlir  la 


erpériinenlalex.  —  Cette  distribution  anatomiijue, 
du  territoire  d’innervation  considéré,  serait  i 
zone  d'innervation  res]ieetive  des  nei 
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^Hosso-pharyii^ncn,  Irijuiiicau  et  syin[ial,hi(|u<‘  (|iii  y  voisincnl.  La  physio¬ 
logie  expéi'imenUile  esl,  donc  nécessaire  et  les  (lotinées  des  sections  ner- 
vens(^s  (h;  guerre  oïdr  cetti^  \'aleur  e.\|)ériitientale.  Les  dernièrc's  nous  ont 
])ermis  d’individualiser  pour  la  1  o'  lois  la  paralysii'  du  nert  s,dosso-idia- 
rynyien  dans  ses  siynes  (‘ssetd.iels,  sensoriels,  et  niolanirs  (paralysie  du 
c.onstrieteur  su|)('i-ieur  :  inonvenient  de  rideau)  et  la  paralysie  du  pueu- 
inoyastriqiK'  sc'usiti I'. 

Nous  renvoyons  le  h'cteur  pour  plus  de  pri’a-idon  à  notre  ini’unoire 
d(;  la  Iti'i'iie  A'cu/'u/or/ù/nc  (  ianvier-l’iH  rier  l'.IlH). 

(  les  observai  ions  e\])érinientales  pourraierd,  se  r(‘suinei’  ainsi  pour  ce  (]ui 
toiudie  la  s(uisi hi li !,('■  du  pharynx  : 

l'>  Section  du  pneuniofrastri(|ue.  du  spinal  et  du  yrand  hypoglosse, 
(le,  ylosso-pharyneien,  le  trijumeau,  el  le  sy mi)athi(|ue  ('‘tant  indemnes)  : 
troiddes  d(‘  la  s(msihilité  caractéris('‘s  au  niveau  du  voile  et  du  |iharynx  ; 

2“  Section  isolée  du  trijumeau  :  pas  de  trouble  de  la  sensibilité  du  [iha- 
rynx  ui  de  l'arc  palatin  dn  voile  ; 

•i"  Section  du  sympathi(pie  seul  :  pas  d'anesth('‘sie  du  pharynx  et  du 
voile  ; 

I”  Section  du  pneumoeastri((ue  seid  , au-dessus  du  eanylion  ])lexirorme, 
e’est-a-dire  avant  la  naissance  des  nerfs  pharyiifriens  :  zone  parfaitemerd. 
délinutahie  d’anesthésie  dans  les  poiid,s  suivards  ; 

.\ii(’slli'’si(’  (le  l'drc  p'tlalin  du  voile  du  palais  sur  une  lanjeur  de  1  rin. 
environ,  anesi  hésie  n'em]d('‘tant  pas  t(»ujonrs  sur  la  luette,  i id, (‘ressaut 
par  contr(‘  l(‘s  (l(‘n,x  ti(‘rs  supéi'i(‘nr  du  jdli(‘r  atd,éri(‘ur  et  du  pili(‘r  jiosté- 
rieur  (Zon(‘  attrihué(‘  classi(|u(‘m(‘nt  au  trijum(‘au>.  ]/(‘xploration  faite 
av(‘c  un  styl(‘t,  poitdu  m(nd,r(‘  (pu'la  zone  (ran(‘sth(‘si(‘  va  (‘ti  s’atténnaid, 
pro”-r(‘ssiv(‘m(‘td,  à  m(‘sur(‘  (|U(‘  l'on  i^uiyne  la  Z(in(‘  in(l(‘mn(‘  du  trijum(‘au 
sur  la  voùt(‘  palatin(‘, 

La  paroi  pharyneé(‘  du  (‘(été  s(‘ctionné  prés(‘nt(‘  éyal(‘m(‘iit  une  am^sthi'- 
si(‘  (•aract(‘risti(|U(‘.  ()n  n  y  provo(pi(‘  pas  (l(‘  r('‘fl(‘X(‘  comm(‘  du  c(''it('‘  sain. 


Séninoloipe.  —  L(‘s  (lomié(‘s  précé(h‘id,es  p(‘rm(‘tt(‘td,  d’établir  avec 
(|U(‘l(pi(‘  pr(‘cision  la  s(‘m(‘i(dotj:i(‘  (l(‘  la  [)aralysi(‘  du  pn(‘umo(;astri(|ue 
.s(‘nsitif  en  un(‘  (l(‘  s(‘s  hi‘anch(‘s  l(‘s  plus  importard  (‘s.  |.(‘s  (liv(‘rs(‘s  (lys(‘S- 
th(‘si(‘s  ohs(‘rvé(‘s  au  niv(‘au  du  [diarynx,  allatd  (h‘  la  pai'alysie  à  l’alf^ie 
V('‘i‘itahl(‘.  (‘U  (l('‘p(‘n(l(‘nt. 

(.(‘tt(‘  s(‘mi‘ioloyn(‘  s(‘nsitiv(‘  has('‘(‘ sm‘ un(‘ distribution  a.natond(pi(‘  [iré- 
cise  a  donc  un  doidde  inl  érél  . 

ILnri(‘  pari,  (‘ll(‘  ('‘clair(‘  d'iiti  jour  nouv(‘au  la  path(do;fi(‘  craiu(‘nn(‘,  (‘U 
particuli(‘r  c(‘ll(‘  (l(‘  réta(:(‘  |iost(‘ri(‘ur,  (‘ti  a pporta id,  dans  l(‘s  diagnostics 
(l(‘  localisation  (l(‘s  indications  nouv(‘ll(‘s  (‘1  précoc(‘s  si  n('‘(‘(‘ssair(‘s  aux 
pro”;r(‘s  (l(‘  la  (‘hiruryi(‘  n(‘rv(‘us(‘  dans  l(‘s  compr(‘ssions  m(’‘ninyo-ence- 
phali(|n(‘s.  I)’autr(‘  pari,  (‘Ile  (lonn(‘  l(‘ur  véritald(‘  s(‘ns  aux  dysesthésies 
(pii  nous  int('‘r(‘ss(‘nl , 
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Dans  l’étude  de  la  séméiologie  des  nerfs  crâniens,  nous  avons  montré 
qu’il  existait  une  résistance  inégale  des  nerfs  crâniens  aux  compressions, 
les  fibres  sensitives  étant,  d’une  façon  générale,  plus  vulnérables  à  l’élon¬ 
gation,  à  la  distorsion  ([ue  les  fibres  motrices.  De  ce  fait  les  troubles  sen¬ 
sitifs  sont  plus  lU'écoces  et  nous  avons  plusieurs  fois  pu  préciser  des  indi¬ 
cations  opératoires  pour  des  tumeurs  de  l’étage  moyen  et  i)ostéricur 
du  crâne,  intéressant  le  trijumeau,  le  glosso-pharyngien  ou  le  Pneuino- 
gastricfue,  avant  toute  paralysie  motrice. 

Dans  l’étude  de  la  séméiologie  du  [’neumogastric[ue  sensitif  il  convient 
en  outre  do  noter  ([ue  la  sensibilité  étant  jilus  vive  dans  les  branches 
supérieures  de  ce  nerf,  les  troubles  sensitifs  du  carrefourdes  voies  aériennes 
supérieures  et  digestives  ont  une  importance  qui  échappe  trop  souvent 
aux  observateurs. 

Il  y  a  deux  états  d’esprit  à  éviter  en  ])résencc  de  tout  malade  apyré¬ 
tique  accusant  des  troubles  nerveux  de  l’arrière-gorge  ; 

D’une  ])art  celui  de  se  contenter  d’une  étiquette  facile,  ]»baryngitc, 
varices,  ou  autres,  devant  un  pharynx  d’aspect  normal,  et  entrei)rcndre 
'de  ce  tait  une  tbérai)euti<]ue  inopérante  ; 

D’autre  part  celui  de  considérer  comme  troubles  imaginaires  ou  bysté- 
ciques  les  soulfrauces  ou  sensations  réelles  accusées  j)ar  les  malades. 

Il  y  a  un  trouble  sensitif  —  (piel  est-il  ? 

Trois  types  de  dysesthésies  sont  à  distinguer  à  ce  ])oint  de  vue  : 

1°  L’anesthésie  proi)rement  dite  ; 

2°  L’liyj)nestbésic  ; 

3»  L’by])erestbésie  ou  algie. 

a)  L'aiipsUiésie.  est  la  forme  en  (piebpic  sorte  expérimentale  (jui  donne 
Un  cadre  anatomicpie’  et  clinique  aux  deux  suivantes  et  que  nous  avons 
Vue  réalisée  par  les  syndromes  de  ]iaralysic  des  nerfs  crâniens. 

Immédiate  dans  certaines  blessures,  elle  est  quek[uefois  la  suite  logique 
•ie  compressions  ayant  réalisé  d’al)ord  l’hyperesthésie  ci,  l’algie.  Ltant 
le  plus  souvent  unilatérale,  elle  se  traduit  ])ar  des  symptômes  s])ontanés 
peu  mar(|ués  et  ((u’il  faut  rechercher.  Le  malade  perçoit  mal  le  jiassage 
bol  alimentaire  du  côté  paralysé.  Il  en  résulte  une  certaine  hésitation 
flans  la  déglutition,  |)arfois  un  engouement  dans  l’absorption  des  liipiides, 
loux  facile  ou  râclemimt  comme  jxnir  cliasscr  un  corps  étranger  inexis- 
l-ant,  une  sensation  de  dureté  particulière,  enfin  et  surtout  (signe  qui  nous 
^  paru  un  des  plus  caractéristicpies  de  la  i)aralysie  sensitive)  une  absence 
fin  toute  salivation  du  côté  paralysé.  Loinme  cette  paralysie  des  branches 
Pharyngi(  ‘unes  sensitives  du  pneumogastri(pie  est  rarement  observée 
®^ns  l’atteinte  simultanée  des  branches  laryngées  et  broncho-pulmonaires 
sous-jacentes,  il  s’y  ajoute  du  jiseudo-asthme,  ipiand  le  malade  est  couché 
le  côté  sain,  ou  dans  les  grands  clïorts. 

Objectivement,  le  stylet  pointu  délimite  les  zones  d’anesthésie  de  l’arc 
palatin  du  voile  et  du  pharynx,  décrites  ci-dessus,  et  il  est  possible  de 
''érifier  la  sécheresse  du  pharynx  soit  spontanément,  soit  à  l’épreuve  de 
1^  pilocarpine  ipii  fait  sécréter  abondamment  le  côté  sain  et  pas  du  tout 

neurologique.  —  T.  I,  N”  t,  AVRIL  1920. 
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le  côté  mala(te.  On  peut  constater  y)arfois  des  troubles  vaso-moteurs, 
telle  une  ischémie  [)lus  rnaiaïuée  du  côté  paralyse;. 

Ce  tableau  ra|)idement  esepiissé  de  l’anesthésie  unilatérale,  il  i-onvieri- 
drait  d'apyiorter  celui  (pie  réalise  l’anesthésie  hilatérale. 

Il  nous  ari'ivi'  (■ommun(’'mcnt  d’observer  l’insensibilité  du  jihai’ynx, 
mais  le  plus  souvent  il  s’assit  d’hypm'stliésie  et  non  d’aiu'sthésie  com¬ 
plète.  O’est  le  ca.;  [lar  exemple  des  névrites  |)éri[)heri(pies,  du  tabes, 
de  certaiiK's  névritiss  alcooli([ues. 

l/hystérie  dont  l'arKîsI.hésie  duiiharynx  ('tait  un  des  stifimates  caracte- 
ristiipu's  ne  yumt  servir  ici  de  bas.;  sérieuse  dans  l’étude  .l(;s  névrites  (yui 
nous  intén'Bsent. 

L’anesthésie  cocaïniipie  réalis.;  successivement  jus.pi'à  l'insensibilité 
comidète  tous  les  stades  de  l'hyiioesthésie  bilatérale,  mais  il  est  a  reinar- 
ipier  (|U('  c’('st  surtout,  le  stade  d’hypo(;sthési(;  (pii  ('st  mar.pié  (lar  h's  réac- 
l.ions  les  yilus  vivi's  che/.  h;  sujet  en  observation.  Les  réactions  sont  d’un 
pr.'cieux  sec.iurs  dans  l’interfirétation  des  (lys(;sthésies.  bm  ellet,  un  des 
principaux  caractères  (l(;s  dys.'sth.'sies  du  pharynx  (pii  avait,,  contribué  ^ 
jus.iii’ici  à  h's  l'aire  consi.lér.;r  comme  (l(;s  «  sensations  erronées  ->  (pares- 
t,h.‘sies-n('vroses),  ('tait  l’anxiété  ou  plus  simplement  l’impiiétude.  Jms 
maladi.'s  allai(;nl,  de  s[iécialistes  en  spécialistes  a  la  reche.rche  d  un  dia- 
yrnostic  ipii  |)ùt  h;s  satisl'aire  et  surtout  du  traitement  libérateur,  l.a 
nature  réelle  du  trouble  échaj)|)ait  le  [dus  souvent  à  l’observateur. 

Or.  l'angoisse  (pii  étreint  le  sujet  dont  le  yiharynx  est  coca'iné,  n’est  pas 
autre  chose  .pie  ranpmisse  du  dysesth.'si.iue,  angoisse  (|ui  devient  anxi.'té 
liai-  la  iiersistance  ou  l'intensité  du  trouble  sensitif  local.  L’angoisse  est 
lin  siirnplôme  propre  de  pnralgsie  du  pnenmogasiriipie  sensilij. 

La  sensation  de  boule  de  l’hystériipie  dont  le  pharynx  est  totahmient 
insensible,  la  sensation  de  boule  de  l’hypoesthésiipie  du  yiharynx  ou  du 
coca'iné,  là  sensation  de  corps  ('tranger  d’une  façon  plus  générale,  s’ac- 
(•(.miiagnent  toujours  d’une  variété  de  rangoiese,  allant  jusipi’à  l’imjires- 
sion  dà  l’étoulTement,  ou  de  constriction  pharyngée.  La  compression 
de  la  trachée  sur  les  plans  profonds  détermine  de  l’angoisse,  et  nous 
retrouvons  ce  symptôme  à  tous  les  niveaux  oi'i  le  iirieurnogastri.pie  sen¬ 
sitif  peut  être  atteint  en  scs  libres  sensitives. 

I,a  sécheresse  de  la  gorge,  signe  caractéristiipie  de  la  paralysie  sensitive, 
accomjiagne  pareillement  l’angoisse.  ^ 

b)  La  dnsesihrsie.  hupoeslhésigne  le  type  le  plus  fréipi.mt.  Si  nous  n  y 
l.rouvons  pas  à  l’état  aigu  le  symptôme  de  l’angoisse  .pie  réalise  la  coca'i- 
nisation  du  pharynx,  nous  y  tr.nivons  la  s(3nsation  de  corps  étranger  .pu 
en  est  le,  (irernier  stade.  Le  n’(;st  plus  le  silence  de  la  vie  organiipie.  ],a  sensi¬ 
bilité  est  altérée  par  une  des  causes  (yue  nous  in(li(|U(;rons  [dus  loin.  Le 
trouble  névritiiyue  se  traduit  aussitôt  par  cette  sensation  do  pr.îsence. 
On  a  décrit  parfaitement  et  chacun  connaît  les  impressions  de  corps 
étranger  accusées  par  les  malades,  sensation  de  peau,  de  plume,  de  pous¬ 
sière,  de  gravier,  de  bouton,  de  tumeur,  de  bouhp  L’est  parfois  une  sen¬ 
sation  de  fatigue  douloureuse  dans  la  parole,  de  chatouillement  perma- 
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iienL.  Son  siège  peut  être  unilatéral  ou  bilateral.  Quand  il  est  unilatéral 
le  malade  le  localise  en  arrière  de  l’amygdale,  dans  la  gouttière  pharyngo- 
laryngée,  ou  au  niveau  do  la  réunion  des  piliers  antérieur  et  postérieur, 
y)oint  d’aboutissement  de  la  branche  principale  du  nerl' pharyngien. 
Parfois,  il  indi(pie  la  base  do  la  langue,  mais  il  faut  dans  ces  cas  incri- 
miru'i-  la  dysesthésie  du  rameau  laryngé  su[)érieur.  L’examen  du  pharynx 
no  révèle  apparamment  rien,  mais  il  y  a  frécjuemmont  une  hypoesthésic 
nette,  si  l’on  a  soin  do  chercher  alternativement  à  droite  et  à  gauche, 
l'inlin,  l(!  trouble  carrtctéristi((ue  de  l’altération  sensitive  est  présent. 
Il  y  a  uiuî  séclnu-ossc  très  marcpiée  de  la  gorge,  unilatérale  ou  bilatérale 
-suivant  le  cas,  subjective  sinon  objective.  Il  faut  (|uestionncr  le  malade 

L’examen,  tout  en  révélant  une  hy])oesthésie  des  miujueuses  montre 
souvent  un  trouble  vaso-moteur  ([ue  l’on  confond  trop  souvent  avec  de 
la  pharyngite.  Il  n’y  a  ricm  de  commun  avec  la  pharyngite  sèche  d’origine 
tiasah;  ou  o/.étuuise,  où  ce[)endant  le  trouble  sensitif  est  à  nos  ycu.x  le 
prélude  (tu  la  cause  d(‘s  troubles  sécre-toire  et  tro])hi([ue.  Ici,  le  trouble 
sensitif  (tst  moins  profond,  le  trouble  sécrétoire  moins  marqué.  La  salive 
des  parotides  balaye  encore  le  pharynx  et  il  faut  (piestionner  le  malade 
pour  mettre  en  évidence  la  sécheresse  du  pharynx.  Le  trouble  vaso¬ 
moteur  est  intermittent,  variable  du  matin  au  soir,  véritable  instabilité 
vaso-motrice  (pie  le  malade  étiquette  congestion  de  la  gorge  ou  anémie. 

Cette  sensalion  parliruli'ere  de  fausse  présence  qu’a  le  malade  l’oblige 
à  graillonner,  à  «  toussoter  ».  Parfois,  une  phase  d’excitation  se  produit 
sur  ce  fond  d’hypocstlu'sie,  au  couc'her  par  exemple.  L  ne  toux  quinteuse 
•s’installe  pendant  L  2  ou  d  heures  tous  les  soirs,  pour  ne  plus  apparaître 
pendant  la  journée.  Le  trouble  sensitif  (la  dysesthésie)  varie  avec  les  con¬ 
ditions  atmosph(’Ti(pieH,  avec  le  vent,  ou  l’humidité,  —  avec  certaines 
modifications  physiologi([ues,  comme  les  règles,  la  grossesse.  L’abus  de 
la  parohî  l’accentue. 

L’évolution  de  cette  dysesthésie  (hypoesthési(pi(‘)  est  toujours  ajiy- 
réti([ue,  —  et  la  cararlérislique  de  Ions  res  Ironbles  ipii  permet  de  ne  les 
^'-onfondre  avec  anciine  autre  alfeclion  inflammatoire,  ulcéreuse,  ou  proli¬ 
férante  de  la  gorge,  c’est  qu’ils  n’exislenl  qu’au  repos  et  dans  la  déglulilion 
d  oide  de  la  saline.  Ils  disparaissenl  eomplèlcmenl  au.r  repas,  à  la  déglu¬ 
lilion  d’un  bol  alimentaire  solide,  ou  â  l’absorption  d’un  litpiide  ehaud. 

c)  Tgpe  hgpéreslhésique  {algie).  — •  A  cêité  de  ces  dysesthésies  du  type 
liypoesthési([ue,  et  les  précédant  en  général,  il  faut  d(‘crirc  le  type  d’hyper¬ 
esthésie,  algie.  Ici,  c’est  le  premier  stade  de  la  dysesthésie,  stade  passager 
'[uarid  la  cause  est  aiguë,  et  qui  laisse  après  lui  le  (hnixième  stade  inévi- 
Uble  d’hypoesthésie,  choc  en  retour  de  l’hyperesthésie. 

Ta;  type  en  a  été  réalisé  pendant  la  guerre  par  les  intoxications  aiguës 
dues  aux  gaz  asphyxiants,  les  vésicants  en  particulier,  dont  l’action  sur 
les  voies  respiratoires  supérieures  était  si  violente.  Il  l’est  de  même  par 
les  zonas  du  pneumogastrique  et  certaines  affections  (pie  nous  signa¬ 
lerons  à  l’('(tiologie. 
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l’als^ie,  le  I, rouble  objeelif  de  sensibilité,  rby])ersécrélion  ou  le  spasme 
peuvent  contraster  avec  un  aspect  apparemment  normal  du  pharynx  ; 
l’altération  névritique  est  présente  et  l’on  en  doit  chercher  la  cause. 

Elioloqie.  —  Tous  les  troubles  précédents,  ([ui  avaient  été  j)arfaitc- 
ment  observés  il  y  a  déjà  longtemps  par  Morell-Mackenzie,  Moiire,  Scmon, 
Mscat,  Schmidt,  Kicardo  Botey,  Boulay,  Lannois  et  Le  Marc’  Iladour, 
pour  ne  citer  (jiie  ([uehjues  spécialistes,  avaient  ligure  de  névroses.  I>’étio- 
logie  se  réduisait  ])res(iuc  exclusivement  à  la  prédisposition  psycliicjue, 
au  terrain  spécial,  à  l’état  mental  particulier,  condition  indispensable 
à  l’apparition  de  ces  troubles.  (Cependant  Semon  avait  établi  un  lien  entre 
la  ménopause  et  les  trf)ubles  nerveux  de  la  gorge  et  Escat  avait  eu  le 
grand  mérite  de  reconnaître  la  gripi)C  comme  un  facteur  important. 

Sans  méconnaître  les  conditions  de  terrain,  et  les  ]>rédis])ositions  névro- 
patbi{[ues  ((ui  jxuivent  amplilier  démesurément  sur  l’écran  mental  les 
sensations  périphéri(iucs,  nous  pensons  (|ue  les  l.erminaisons  sensitives 
sont  avant  tout  en  cause  dans  la  production  des  états  dysesthésicpies. 

S’il  est  dillicüe  ])arfois  de  détourner  un  malade  de  son  miroir  dans  sa 
recherche  in([uiète  d’un  point  blanc,  d’un  peu  de  rougeur,  d’une  irrégu¬ 
larité  a[)i)arcnte  de  sa  gorge  pour  exi)li([uer  les  sensations  (pi’il  é])rouve, 
nous  pouvons  |)ar  un  interrogatoire  minutieux  remonti'r  à  la  véritable 
origine  de  ces  troubles. 

La  i)remière  des  causes  à  incriminer  ([uand  on  connaît  la  fragilité  des 
terminaisons  simsitives  au  niveau  des  mmpieuses  des  voies  aéiiennes 
supérieures,  — •  c’est  le  froid.  —  11  est  souvent,  possible  de  retrouver 
ce  «  refroidissement  banal  »  (fui  commence  si  souvent  ])ar  cette  âcreté 
ou  brûlure  si  spéciales  de  la  gorge,  sensations  (fui  f)euvcnl,  suivant  l’in¬ 
tensité  de  l’action  a  Iriçiore.  être  plus  ou  moins  durables.  Peut-être  est-ce 
l’(îXf)lication  (fu’il  faut  donner  des  accidents  nerveux  du  fdiarynx  fiar  les 
ga/,  de  guerre. 

.Mais  une  d((s  causes  h's  fdus  [nhfucntcs  des  (lys(îstb(’‘sies,  comme  le 
signalait  Escat,  est  incontestabhmicnt  la  grifipe.  La  grifjfx'  a  une  firédi- 
leetion  f)artic,ulière  pour  la  sensibilité  du  fuieumogastiLfue  en  iiiu'  (fuel- 
coiufue  de  ses  branches.  L’est  elle  qui  est  suscef)tible  de  laisser  à  sa  suite 
des  dysesthésies  durables  avec  toux  (piinteuse  persistant  désesfx’u’ément, 
qu’un  examen  fuilmonaire  et  laryngé  n’exfili(|ue  fias.  Dans  les  éfiidémies 
de  grippe  grave,  comme  la  trofi  fameuse  grififie  esfiagnole  de  P,)18,  l’aU'ec- 
Bon  commen(;ait  inévitablement  par  les  symfdxûmes  ci-dessus  de  dyseS- 
l'hésie  fiaralyti(fiie  avec  la  sensation  de  corfis  étranger,  la  sécheresse, 
l’angoisse,  l’opfiression,  dysesthésie  f)aralyti(fue  (fui  semblait  gagner 
l'Oiit  le  pneumogastrique  respiratoire. 

Les  aU'ections  hert)éti(fU(!s  du  fiharynx  et  le  zona  sfiécialement  n'-alisent 
de  même  une  véritable  altération  des  l.erminaisons  sensitives. 

Les  traumatismes  locaux  que  peut  déterminer  la  déglutition  d’une 
'■roûte  de  fiain  trop  dur,  d’un  os  de  lapin,  d’une  arête  résistante,  ne  sont 
pas  toujours  à  négliger. 


MALIlICn  VERNET 


Il  est  l'r('!(iuetiL  de  voir  une  dysesthésie  persister  après  un  phlegmon 
ri'troainygdalien. 

Mais  une  cause  |■ré((uente  est  le  calcul  de  l’amygdale  ;  en  particulier 
le  calcul  volumineux  erudavé  dans  une  crypte  du  pôle  supérieur  de  l’amyg¬ 
dale  et  ({ui  agit  [lar  distension  à  ce  niveau.  J^a  sensation  ([u’éprouve  le 
malade  peut  être  parfaitement  calmée  pendant  le  repas,  —  (juand  il 
n’existe  pas  de  phénomènes  inflammatoires  surajoutés.  Il  faut  le  recher¬ 
cher  et  s’assurer  de  l’absence  de  brides  en  arrièr(î  du  pilier  antérieur. 

La  tabes,  certaines  maladies  éi-uf)tives  de  l’enfance,  la  ccxpuduclu'. 
la  thyphoïde  peuvent  alténu'  la  sensibilité  pharyngée,  comme  certaines 
auto-intoxications  digc'stives.  Lnlin,  la  puberté,  les  règles,  et  sui'tout 
la  ménopause  [)rovo(|ueid,  des  modifications  d’excitabilit(‘  du  [)harynx 
(|ui  font  des  dysesthésies  une  affection  [larticulièremerd,  fré(|uente  che/, 
la  femme.  L’est  là  un  (dia[>itre  que  nous  commençons  à  mituix  connaître, 
celui  de  l’action  i'écij)roque  des  glandes  à  sécrétion  intermy  et  du  système 
végétatif  s(nisitif  ('t  vaso-moteui'. 

Les  grandes  émotions,  ('tant  donné  ce  (pie  nous  savons 'de  l’angoisse, 
jieuvent  altérer  momentanément  la  sensibilité  du  pharynx,  par  un  méca¬ 
nisme  (pi’il  est  dillicile  de  préciser.  La  dysesthésie  existe  souvent  seule, 
aju'ès  l’émol-ion  (lis|iarue. 

fais  comfiressions  endo-craniennes  et  cervicales  hautes  sont  un  faedeur 
fr(‘(|uent  de  ti’oublc  sensitif  à  ne  pas  rrn'connaître. 


Trnilcrnenl .  —  Il  doit  être  (ileinement  rassurant  à  l’égard  du  malade 
ipi’il  fani,  informer  de  son  diagnostic.  La  certitude  (pi’on  lui  communiipie 
d’une  affection  de  névrite  curable  le  satisfait  généralement.  J.e  trailement 
doit  être  local  et  général. 

Localemenl.,  on  siqifirimera  tout  d’abord,  toute  cause  [lossible  d’irri¬ 
tation  sensitive,  i  i  la  dysestlntsie  est  unilatérale  et  semble  bien  ré[)ondre 
à  cette  cause  (calcul,  bride,  etc...). 

On  évit(;ra  ensuite  toute  th(''ra[ieuti(pie  irritante  ou  causticfiu!  et  on 
n’aura  recours  s’il  est  nécessaire  ((u’à  des  attouchements  mentholés 
faibles  <pii  déterminent  parfois  un  jihénornène  vaso-moteur  fav orablc 
dans  les  formes  douloureuses.  Les  modilicatioris  vaso-motrices  sont  sus¬ 
ceptibles  en  elïet  de  modifier  l’excitabilité  sensitive.  11  faut  autant  que 
fiossible  y)rovo([U(!r  une  poussée  hyf)erémi(fue  dans  les  formes  is(diémi((ues 
et  une  action  déc.ongestive  dans  les  form(^s  hyjierémiipies.  L’est  à  ce  titre 
([u’agissent  [leut-être  (pielques  galvano-cautérisations  légères  du  pharynx, 
les  bains  de  [lieds  sinapisés,  les  envelopfiements  chauds,  l’adrénaline, 
l’hydrothérapie. 

.Mais  il  ne  faut  [las  oublier  ([ue  le  [dus  souvent  dans  les  formes  de  dyses¬ 
thésies  les  plus  courantes,  le  phénomène  vaso-moteur  est  peu  mar((ué, 
et  c’est  le  trouble  sensitif  ((u’il  faut  atteindre  directement.  On  le  peut 
[lar  l’administration  ({uotidienne  et  fioursuivie  de  produits  agissant 
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électivement  sur  la  sensibilité  comme  l’ésérine  ou  le  jaborandi  (néo- 
.fiancarpine,  vaso-neurine  ou  génésérine). 

Les  gargarismes  devront  être  poursuivis  biquotidiennementavec  des 
solutions  chaudes  en  évitant  l’eau  oxygénée,  les  solutions  cocaïnées. 

Dn  usera  surtout  de  solutions  alcalines  bicarbonatées  on  boratécs. 
Los  enveloppements  chauds  du  cou  surtout  seront  pratiqués  quotidienne- 


UN  CAS  DE  «  VERTEBRA  PLANA  »  (CALVÉ) 
AVEC  SYMPTOMES  NEUROLOGIQUES  (i) 


E.  KHYdEHS  JANZEX 


(Clinique  Psychiatro- Neurologique,  Amslerdam.') 


Nous  voudrions  dans  (;es  (|Ucl<[U(!s  pa^cs  aUircr  l’aLLcnlion  sur  une 
alïection  assez  rare  (6  <uis  en  ont  été  décrits  jusqu’à  piésent)  dont  nous 
avons  observé  léccrnment  un  c.as  ae(;otnpagné  do  symptômes  neurolo- 
gi(jues. 

Anamiii'si'  ('3)  :  J.  E...,  ne  rri  !i|i|iiirl,i(‘ril.  ;'i  unr  fiiniillo  ili‘  -1  ('nfiiril.s,  lous  liii'ii 

|M)i'l,iirils  ainsi  ([un  leur  prrc,  Jai  i-sl  moric  Un  lyptiiis,  il  y  ii  [ilusicurs  iinni'os. 

Le  maliide  élniL  ébétusle  el  a  exercé  son  rnélier  juscpi'au  l'-''  oel,olire  lùi  aoiU 

19-^S,  il  se  plaignit  d’une  douleur  au  milieu  du  dos,  (détail,  dans  la  matinée  cpu!  cette 
douleur  était  le  |)lus  intense,  (die  diminuait  (piand  le  sujet  élait  au  travail  et  étaitrendue 
plus  aipuië  ])ar  les  chocs  de  la  course  à  hi(;y(d(dte.  tai  malade  n’a  pas  eu  I(î  typhus,  ni 
subi  de  traunnd  isiiKu  Peu  à  peu  la  douleur  devint  (dus  forte  et  s’irradia  en  ceinture, 
l'imdement,  la  marcti((  (devenant  im|iossible,  non  (>ar  suite  de  ((andysie,  mais  j)ar 
suite  de  la  douleur,  le  malade  se  mit  au  lit,  ce  ([ni  amoindrit  fort(  ment  la  souffrance. 
La  déf(''calion  ((t  l’urine  se  [)roduisirent  constarnm'uit  sans  désordre.  Le  malade,  ne 
fut  att(dnt  d’aucune  autre  maladie,  (d,  en  (larticulier  td  tuberculose,  ni  tyfdms  ;  il  n’a 
pas  subi  d(!  traumatisme  non  (dus, 

l'.xamcn  (■liiiiijiic  (Idjanx  ier  I '.l'dH),  l,((  cor[is  d((  notr((  malade  (‘st  di'.  slrncliire  aslhc- 
niqae  (thorax  |dat,  le,  cou  (d,  le  visafre  lonp's.  .S'c.s  clicnciix  sorti  [liais,  il  Irunspirc.  sur  luul 
tf.  corps.  Le  |)ouls  est  de  '.Ki.  La  lan!;u((  est  humide,  [las  (diargée.  La  tem|)érid,ure  est 
sah/chrilc,  (d,  le  restera  (lendant  les  mois  suivants. 

L(‘s  nerfs  d(î  la  tète  ne  (irésentent  (las  d’arnunalies. 

Les  extrémités  supérieures  non  (dus. 

Les  orp'anes  inlernes  sont  nornlaux, 

La  colonne  vertébrale  montre  une  cy[)hos((  ((ointue.  à  la  hauteur  des  dorsides  IX 
(d,  X,  dont  l(>s  a|io[diyses  e|dneuses  font  Siullie  en  avatd.  .S(jus  ra|)o|diyse  é|dneuse 
d((  la  dorsale  X,  Il  y  a  un  cndroil  <iuc  l'on  prul  rcloulcr  ((t  au-dessous  du((uel  on  ne  sent 


(1)  l)('monsfration  tenue  (jour  la  Scadété  Xeur(dOLd(fue  d’Amsterdam  dans  la  r(;u- 
nion  du  l«  avril  192!t. 

(2)  .Nous-  nous  servons  ici  en  (lartie  des  notes  du  Dr.  Doudsmit,  novembre  1928. 
REVUE  NEUROLOGIQUE.  —  T,  I,  N»  -1,  AVRIL  1930. 
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point  l'apophyse  épineuse.  Il  y  a  aussi  une  scoliose  convexe  vers  la  gauche.  La  vortèlire 
la  plus  saillante  (DX)  est  douloumise  à  la  prcunion  (moins  douloureuse  à  la  jiression 
indirecte).  f)n  observe,  quand  le  malade  fait  des  mouvements  en  avant  ou  en  arrière, 
une  léf/irc.  raideur  de  la  colonne  vertébrale,  moins  marquée  lors  des  mouvements  lalé- 

A  l’examen  de  la  sensibilité,  le  malade  montre  une  zone  byf>eralgési(iue  et  byperes- 
thési((u(î  dans  la  région  D  VIII  et  jusqu’à  Ll.  Plus  tard  d’ailleurs,  quand  l’examen 
fut  renouvelé,  nous  pûmes  constater  ijuc  ce  jeune  homme  nerveux  et  hystérique  était 


extraordinairement  chatouilleux,  ce  qui,  à  ce  moment,  ne  poin  ait  cerlainemeni  plus 
avoir  une  cause  organique  (la  zone  chatouilleuse  no  s’étendait  point  jusqu'au  dos!), 
l.a  zone  a  pourtant  peut-être  été  ()rgani([ue  en  princiiie. 

l'our  ce  qui  concerne  les  extrémités  inférieures,  on  y  constate  un  sensible  amaigris¬ 
sement,  de  même  d’ailleurs  (fué  sur  tout  le  corps.  Les  réflexes  roluliens  et  achilléens 
>^ont  vifs,  même  exagérés,  semblal)les  des  deux  côtés.  Il  1/  a  à  druilc  cl  à  ijnuche  le  rcjlcxe 
'le  lUinnolimti,  et  de  temps  en  temps  aussi  celui  de  llahinski  ;  e.'csi  à  draile  (/ne  ces  deux 
l'éflexes  sonl  le  plus  nrrenlués.  Les  réfh^xes  abdominaux  sont  \ifs  et  normaux.  Le  ré¬ 
flexe  gauche  du  crémaster  est  plus  fort  (pie  le  droit. 

11  n’y  a  de  désordres  ni  dans  la  motilité,  ni  dans  la  coordination  ;  dans  la  sensibililé 
non  plus. 

L’urine  ne  contient  ni  albumine,  ni  sucre  ;  il  y  a  une  Irace  d’urobiline. 

L’expérience  de  Queekeiislcdl,  lors  d’une  ponction  lombaire,  se  passa  normalement. 
1-0  li((uidc  cérébro-spinal  était  clair.  Les  réactions  de  Nonne  et  de  Pandy  négatives, 
l'as  de  pléocytose.  Les  réactions  de  Wassermann  et  do  Sachs-Georgi  étaient  né-gatives, 
celles  de  l’or  colloïdal  et  de  la  gomme  maslic  normales. 

Le  syndromé  sanguin  ni'  montrait  pas  d'anomalies,  et  en  particulier  jias  de  signe 
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radi(j<rraplii(iues  et  l’on  ne  peut  démonlrer  avec  cerLilude  la  fprraalion  d'iin  alicè--. 
l’oup  ce  (fui  rcfjarde  la  vertèbre  alTaissèe,  on  doit  mentionner  qu’elle  consiste  en  un 
centre  opaque  accompaf'nè  ])ar-dessus  et  par-dessous  d’une  couche  donnant  très  peu 
d'ombre  (Torme  de  Sandwich). 

‘■i.  La  réaction  de  l•ir([uet  réitérée  était  négative,  celle  avec  delà  tuberculine  bovine 
®u,SBi  ;  la  réaction  intracutanée  (Manloux)  tu'îjative  aussi. 

3.  La  partum  atteinte  de  la  colonne  vertébi’ale  n’était  jias  entièrement  immobilisée, 
comme  dans  les  cas  de  spondylite  tubermileuse.  Le  malade  s’alitait  au  conlraire  cons¬ 
tamment  dans  son  lit,  mettant  ainsi  en  mouvement  même  la  réqion  malade. 

Les  faits  ejue  nous  venons  dti  citer  nous  liront  conclure  que  nous  étions 
ici  en  présence  de  l’alïection  décrite  pour  la  première  fois  par  (lalvé  (1): 
^etiebra  Rlana. 


l'ig.  3.  —  I)*Ji|>rôs  le  muladc  K.  \l.  (Ilarrenstei»),  âge  5  ansi.  Stado  I. 


Outre  Oidvé,  1  larrenstiun  (2)  et  Waller  (3)  ont  décrit  ;  le  premier  2  cas 
le  second  l  cas  de  vertehra  plana.  Panuer  (4)  en  a  déc.ril.  l  lui  aussi. 
Iu!s  crit(;riums  à  retirer  de  ces  diverses  publications  sont  : 
u)  Une  seule  vertèbre  est  atteinte  (en  général  une  des  dorsales  infé- 
•"ieures)  ; 

Ij)  L’influence  d’un  violent  traumatisme  (jui  serait  la  cause  réelle  de 
^  allée, ti on  est  invraisemblabb'  ; 

<-■)  La  réaction  de  IMrquet  est  négative,  de  même  que  celles  de  Mantoux 
de  Wassermann  ; 

d)  Le  radiogramme  montre  un  discjuc  osseux  opatiue,  à  la  place  d’un 
'^irps  vertébral.  La  distance  de  ce  disque  à  l’autre  vertèbre  est  un  peu 

.  (I)  CAi.vi;.  Sur  un(t  ul'l'cc.lion  purLiculièn^  de  la  c.olotmc  vertébrale  chez  un  enfant, 
■huilant  le  mal  de  l’ott  (ostéoc.hondrite  vertébrale  infantile,  vertebra  plana).  Journal 
"c  RadiotiH/ir  rl  d' Elrclniloi/ir,  tome  IX,  n"  1,  111^5. 
pi)  Ncd!  T.  e.  ('.rnersk,  102(1,  11,  lti24. 

(3)  Nt’il  7’  /)  C.i'DPosik.  1 li.  21)4,*^. 
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plus  gratulo  ((u'uii  cartilage  intcrvcrlobral.  Nous  reviendrons  i)lus  lard 
sur  l’espèee  de  lissu  en  queslion  ; 

e)  Dans  la  deseriplion  de  llarrenslein,  les  deux  Tiialades  avaient  une 
lérère  élévation  de  température. 

Du  nous  basant  sur  les  faits  énumérés  ei-dessus  et  (|ui  c.orrespondaient 
tous  av('e  eenx  de  notre  <'as,  il  nous  semble  devoir  établir  le  diagnostic 
de  vertebra  plana  (Calvé)  et  non  (udui  de  spondylite  tuberculeuse. 

C.alvé  appelle  lui-même  cette  maladie  ;  ostéochondritc  vertébrale 
infantiby  ou  vertebra  plana  ;  d’après  lui,  il  faudrait  la  mettre  sur  la  itieme 
liun<‘  (jue  Voslénrhoiidrile  détormant(‘  juvénile  de  la  hanche  (C.alvé,  Le"g, 


.|.  _  D’.ipics  le  miilade  K.  (Krygers  Jnn/en),  flge  Ui  ans.  Stade  II. 

Derthes),  et  la  nudadie  de  Koh.ler  du  naviculairedu  pied(r)-'.}  ans).  D’au- 
trt's  appellent  ces  maladies  épiphysionécroses ou ostéotdiondropathies  (!)• 
Les  éi)ipb,yses  paraissent  aux  vertèbres  entre  10  et  I  1  ans  et  leur  synos¬ 
tose  se  produit  de  22  à  21  ans.  Dans  la  jeunesse,  les  vertèbres  sont  d’ail¬ 
leurs  complètement  enfermées  dans  un  étui  cartilagineux.  A  10  et  1 1  ans, 
il  ap]iaraît  sur  le  bord  Un  noyau  osseux  (|ui  est  placé  comme  unit  bague 
dans  le  cartilage  (Voyez  la  photo). 

A  l’encontre  des  irrégularités  plus  ou  moins  inolTensives  de  l’épiphyse 
vertébrale  (Scheuerman,  Harrenstein),  la  maladie  de  Calvé  marche  de 
pair  avec,  une  forte  décalcification  de  presipie  tout  le  corps  vertébral, 
.-(près  laquelle  il  se  produit  une  fracture  d’impression.  Nous  n’approfondi' 
rons  point  la  question  de  la  patb.ogénèse  et  citlle  de  savoir  s’il  y  a  ici  de 
l’analogie  entre  la  coxa  plana  et  la  maladie  dit  Kohler  de  l’os  naviculaire 

.Nous  ajouterons  à  ceci  ijnelques  considérations  sur  le  radiogramme 

(1)  ll.fsl  exprime  ilmcs  la  nomenelal  iint  des  ()])iiii(ms' diH’érentes. 
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de  notre  malade,  comparé  avec,  ceux  des  autres  cas  do  vorteltra  plana. 
De  même  que  Harrenstciii,  nous  trouvons  un  disque  cenlral  opaque, 
reste  de  la  vertèbre,  avec  une  couche  plus  claire  au-dessus  et  au-dessous 
(ïorme  de  Sandwic.h). 

D’après  Harrenstein,  la  comd'.e  plus  (daire  serait  constituée  eu  partie 
par  du  tissu  osseux;  décalcifié  et  difficile  àdilTérencierrœntgenoliquement 
des  disfjues  intervei'tébraux  (l’autre  partie  de  la  couclie  plus  claire). 

Il  est  très  possible,  dans  notre  cas,  de  dilïérencier  le  tissu  décalcifié 
d’une  couche  pouvant  être  considérée  comme  un  disque  vertébral. 

On  dirait  (jiie  la  vertèbre  décalcifiée  s’est  alïaissée  sur  elle-même  comme 
Un  fruit  mou,  tandis  ([u’au  milieu  seulement,^on''voit  un  disque  osseux 


I,-ig,  r,.  — D'tiprùs  le  mninde  ,1.  M.  (Celvé).  ége  7  ans.  Slacle  III. 

opaipie.  Dans  notri!  cas,  le  tissu  jiauvre  en  (diaux  fait  saillie  en  avant. 
Les  distpies  intervertéhraux  ainsi  interprétés  ne  sont  pas  à  liaiileiir 
normal<>  (de  même  (|Ue  dans  h;  cas  de  Harrenstein).  U  est  possilde  (lue, 
de  même  ([Ue  dans  l’ostéomalaide  des  vertèbres,  ces  dis(|Ues  interver¬ 
tébraux  aient,  par  suit((  de  leur  tonus  normal,  pénétré  dans  le  tissu  mou 
de  la  première  vertèbre  ;  l’image  radiographiiiue  de  cette  vertèbre  prise 
par  devant  pourrait  idaider  pour  la  probabilité  d’une  vertèbre  biconcave. 
Le  disciue  intervertébral  serait  donc  devenu  plus  éjiais  au  milieu  et  plus 
Uiince  sur  les  bords.  Ouoi  (pi’il  en  soit,  les  viutèbres  avoisinantes  sont 
tout  à  fait  normales,  c.outrairemcnt  à  c.e  (jui  est  h;  cas  pour  les  vi'rtèbres 
tuberculeuses.  Ims  épiphyses  sont  iiarfaitcmumt  visibles. 

Si  nous  combinons  nos  observations  avec  (udles  de  Harrenstein,  nous 
pouvons  discerner  trois  stades  sur  l’image  radiographiipie  ; 

1°  Un  stade  cara<d,érisé  jiar  de  l’atropbji!  ;  la  V(u-tèbre  ayant  encore 
Conservé  sa  forme  :  resp.  arrondissement  des  coins  (cas  1  de  Harrenstein 
et  opacité  débutante  au  centre  (fig.  II  a)  ; 

2°  Un  stade  o(i  la  vertèbre  s’alïaisse  graduellement  ;  il  se  forme  un 
boyau  opaciue  avec  par-dessus  et  par-dessous  un  tissu  osseux  décalcifié 


r:.  KUYniins  .janzet\ 


(forme  ch'  Sandwicch),  différanL  peu  sur  le  radiogramme  du  disc|uc  inter- 
vertéhrid  apparent  5).  (le  tissu  osseux  décaleilié  (halisteresis) 

ii’esl  ymint,  (rai)r('‘S  nous,  identicpie  à  du  eartilase.  ((ialvé  parle  de;  néo- 
formation  cairtilagineuse)  ; 

15°  Kn  stade  de;  réi’énération  dans  lecpiel  la  vertèltre  se  relc'sve.  par 
suite;  cle  la  rcic.alc.ilieaticm  des  jiarties  déealei fiées  (fig.  5). 

Il  nous  faut  ('ueore  attirer  maintenant  l’attcuition  sur  une  formation 
eougénitalc;  défer.tue.usc'  ejui  est  une  des  jcartieularités  de  notre  c.as.  11  y 
a  une  sjéna-lnlida  (rac.hisc.hisis)  ejui  se  home  à  la  11''  vertcdarc;  dccrsale. 
L’aj)oi)h,ys(;  éjcineuse  maruyuc;  totalement  et  l’arc;  n’est  yias  complètement 
fcirrné.  ha  10«  vccrtèhre,  jcar  c.onsécjuent  c.elle  cpii  est  située  au-dessus  de 
la  vertèbre  m;d  formée, est  alTaissée.  Peut-on  (considérer  lalixation  moins 
favorable’  de  la  vc’rtèbre  alïaisséc,  (comme  le  fac.tccur  mécanicpie  (|ui  pro- 
v(((]ue  rarf('(;tion  ?  (\  la  jcalycation  du  dos  on  sent  toutefois  très  distincte- 
iiu’ut  dans  le  b.iatus  le  ligament  interépineux,  dette  formation  défec¬ 
tueuse;  n’(;st  cl’ailleurs  ycas  très  rare,  et  s’étend  ycarfois  sur  jdusieiirs  vor- 
tèbr(;s  sans  epic’,  pour  autant  que  nous  en  saedvions,  elle  jeroduise;  des 
désordres,  ]ias  plus  cpie  la  laminecjtoniie.  Il  reste;  possible  yiourtant  (|ue 
la  mobilité  y)lus  grande;  de  la  10'  vertèbre  ait  été  un  fac.teur  eh;  yirédis- 
jiositioi»  ])otn'  la  naissanece  de  l’aUeetion. 

hue;  iiutre  considération  (;st  ici  à  sa  place  :  hhe/.  les  adultes  du  moins, 
ont  le;  po:  ds  du  tronc,  (le;  centre  de;  gravité  du  tronc;  e;t  d(;s  rnembrecs)  re- 
])ose  sur  la  '.P  vertèbre*.  Dans  la  position  verticale,  la  jeartie  de;  la  ecolonnc 
v('rtébr;de  inférieure;  à  c(;tte  vertèbre  est  tendue  (;n  ai'rière  comme;  un 
ressort,  et  ed'.a(|U(;  fois  ([Ue  le  corps  est  inediné  en  avant  il  se  yeroduit  un 
changement  do  tension  important.  Dans  notre  cas,  la  10''  V(;rtèbre  est 
ydus  exposée  à  des  lésions  traumatieyucs  causées  year  la  troye  grande  mobi¬ 
lité  (le  jeu  de  bascule;  n’est  yeas  arrêté  year  d(;rrière),  mais  d’autre  yeart  la 
11®  vertèbre  suppoi’te  yelus  de  poids  year  rapport  à  son  dévelojeyeement 
réduit. 

homme  nous  l’avions  déjà  dit,  il  est  donc  diflicile  d’explieyuer  l’alîaisse- 
ment  d’une  manière  satisfaisante  par  les  considérations  deqà  mentionnées. 

Dans  les  autres  cas  de  halvé,  hauteur  n’a  d’e  illeurs  pas  décrit  les  forma¬ 
tions  défectueuses  de  ce  gc’nro  et,  pour  autant  eyue  le  yeerrnettraient  les 
reeproductions,  on  ne  y)(;ut  les  trouver  sur  les  radiograyehies. 

Trailemenl  el  pronoslir. 

Le  yiremier  malade  de  JIarr(;nstein  fut  guéri  (;n  un  an,  eyu’il  passa  dans 
un  lit  de  ydâtre,  couché  tanteU  sur  le  dos,  tanteàt  sur  le  ventre.  Le  second, 
eyue  Marrenstein  pcirdit  de  vue,  est  guéri. 

Les  malades  de  halvé  sc  guérirent  eux  aussi,  l’un  en  2  ans,  l’autre  en 
d  ans. 

Waller  juge  le  pronostic  de  la  maladie  de  halvé  plus  favorable  eyue 
c.(;lui  de  la  spondylite. 

■Notre  malade  présente  (h3S  progrès  réels  vers  la  guérison,  pmirtant  sa 
température  est  subfébrile  depuis  des  mois. 
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Nous  pouvons  faire  romar(|uer  (|ue  noire  cas  est  le  premier  dans  lequel 
il  soit  (juestion  de  symptômes  neurolo^ùiues  bien  marqués. 

Ilarrenstein  a  bien  observé  ([ue,  dans  son  premier  cas,  les  réflexes 
rotuliens  étaient  très  vifs  des  deux  côtés,  à  sau<di,e  un  peu  plus  vifs  qu’à 
droite.  Les  réfbixcs  ac-b.illéens  semblables  des  deux  c.ôtés  ('t  pas  exagérés  ; 
les  réflexes  plantaires  norimmx,  mais  dans  notre  cas,  il  y  avait  des  deux 
eôtés  un  réflexe  d(!  Ilossolimo  et  de  Babinski. 

Im  réfbîxe  du  i  rémaster  était  à  franche  <  qu’à  droite,  les  rotuliens  et 
les  acbilléens  (xxavérés. 

11  est  naturcil  de  cherclun'  la  cause  des  anomali('S  neurolo'ri(|U('s  dans 
l’action  locale  d'un  a‘ilème  causé  j)ar  traumatisme  ou  par  infection.  L’est 
l’o‘dème  en  effet  (|ui  causi;  les  symptômes  do  c.ompression  flans  la  spondy¬ 
lite  tuberculeuse  plus  (|ue  l’abcès  ou  la  pression  vertébrab'. 

Sur  ce  rapport,  la  température  subfébrib;  (|ui  n’est  jias  mentionnée 
dans  les  cas  de  Lalvé  mais  bien  dans  ceux  de  Harrenstein,  est  intécf'ssante, 
tandis  fiUfî  le  synilrome  Siin'ruin  (cas  de  llarreristein  et  notre  cas)  n('  pré¬ 
sente  ])as  de  friissement  à  frauc.b.e.  L’examen  clinifiue  des  cas  de  vertebi  a 
plana  qu’on  observera  par  la  suite  doit,  à  mon  avis,  insister  sur  ce  point. 
Qu’il  me,  soit  permis  on  terminant  de  notf'r  le  fait  (pie  la  malailie  de  Lalvé 
(intéressante  ]>our  plusieurs  spécialistes)  doit  se  ifrésenter  à  res])rit  des 
neurologistes  pour  la  vérification  du  diagnostic  de  spondylite  tubercu¬ 
leuse. 
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XXXIV'=  Congrès  des  aliénistes  et  neurologistes. 

[Lille,  21  juillel  1930.) 

La  Société  désigne  comme  délégués  à  ce  congrès  :  MM.  de  Massahy, 
Chouzon,  Laignel-Lavastine,  Babonneix,  Heuyer,  Thévenard,  Péron. 


Correspondance . 

Le  Secrétaire  général  fait  part  cle  l’invitation  qui  est  adressée  à  tous  les 
membres  de  la  Société  par  le  4®  congrès  des  Sociétés  françaises  d’oto- 
neuro-ophtalmologie  qui  se  tiendra  à  Bruxelles  les  6,  7  et  8  juin. 

Le  Secrétaire  général  fait  part  à  la  Société  de  l’appel  qui  est  adressé  par 
le  comité  ([ui  s’est  formé  pour  élever  un  monument  à  Orfila  dans  la  ville  de 
Mahon  (îles  Baléares),  où  il  naquit  le  24  avril  1927. 

Nouvelles  conditions  de  publication. 

Le  Secrétaire  général  fait  part  à  la  Société  des  décisions  du  Comité  de 
Direction  de  la  Revue  neurologique  : 

La  Revue  neurologique  c[ui  a  fait  remise,  ces  deux  dernières  années, 
d’une  somme  de  6.000  francs  par  an  sur  les  sommes  dues  par  la  Société, 
estime  qu’elle  peut  à  l’heure  actuelle  faire  une  remise  définitive  de 
8.000  francs  représentant  le  prix  forlaitaire  de  publication  de  22  feuilles, 
soit  352 pages.  Ainsi  donc  la  Société  de  Neurologie  aurait  droit  à  la  publi¬ 
cation  gratuite  de  son  bulletin  jusqu’à  concurrence  de  ces  352  pages. 

En  outre,  la  Revue  neurologique  prend  à  sa  charge  le  service  qui  est  fait 
aux  membres  correspondants  nationaux  et  aux  membres  honoraires  de  la 
Société.  Cette  nouvelle  décision  allège  donc  encore  de  3.500  francs  les 
dépenses  delà  Société. 


Prochaines  séances. 

Le  Secrétaire  général  annonce  les  prochaines  séances  de  la  Société  qui  se 
tiendront  :  le  8  mai,  à  9  heures,  12,  rue  de  Seine  ; 

le  22  mai,  à  Oheures,  12,  rue  de  Seine  (séance  exclusivement  consacrée  à 
l’anatomie  pathologique  suivie  d’un  Comité  secret). 

1-a  Réunion  neurologique  internationale  se  tiendra  le  mardi  3  juin  et  le 
mercredi  4  juin  à  la  Salpêtrière  (amphithéâtre  de  l’Ecole  des  Infirmières). 

La  séance  normale  de  juin  aura  lieu  le  jeudi  5,  à  9  heures,  12,  rue  de 
Seine. 


A  propos  du  procès-verbal. 

Sur  le  diagnostic,  le  traitement  chirurgical,  le  pronostic  des 
arachnoïdites  spinales,  par  MM.  Clovis  l’ii'na^  Piuocii  et 

.Muic"!  David. 

A  la  dernière  séance  de  la  Société  de  Neurologie,  MM.  Schaelfer  et 
de  Martel  publiaient  une  observation  d’arachnoidite  spinale  o])érée  récem- 
>»ent  avec  un  très  bon  résultat  actuel. 
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A  cette  occasion  nous  apportons  trois  cas  de  la  même  maladie.  Ils  sont 
opérés  depuis  plus  longtemps  que  le  malade  de  M.  SchaefTer.  Leur  histoire 
montre  cfuc  la  guérison  ne  suit  pas  nécessairement  l’intervention,  même 
quand  l’opérateur  a  été  le  même  que  celui  de  M.  Schaeffer.  Cela  ne  veut 
pas  dire  que  nous  ne  sommes  pas  partisans  des  interventions  :  nous  le 
sommes  et  très  fermement,  mais  nous  affirmons  aussi  qu’actuellement, 
on  n’ohtient  pas,  par  lihéralion  dans  les  arachnoïdites,  des  résultats  com¬ 
parables  à  ceux  qu’on  obtient  par  ablation  des  tumeurs  de  la  moelle.  Nous 
disons  aussi  que  le  traitement  cbirurgical  ne  suffit  pas  dans  bien  des  cas 
au  traitement  des  arachnoïdites. 


L 


SlL\NCIi  DU  3  AVHJL  1' 


SIL\.\CE  du  3  AVKU. 


u'ù  l'allas.  Çclui-ci  \ 


['(‘rm  'lura  l'n  3  p 


siLiycii  nr  ;!  .witif.  iiiso 


5!^  9 

Les  aiUi(U'i‘nc('.s  posLrrii'uri's  su  sniil.  l'.'rormùus.  Elles  se  sonl  étendues  en  haut  et 
en  lias.  Libéral  ion  de  la  moelle,  en  arrière,  sur  les  cédés,  en  avant,  jnsiju’à  ce  (jne  la 
poussée  abdominale  el  la  poussée  jugulaire  fassent  monter  ou  accélèrent  la  descente  du 
liipnde  cépbalo-racbidien. 

I''ermel  are  habituelle. 

Sui'e;  opér.doires  simples. 

A'ounr/fc  (tm'iinr  iliiin  pii'tliipfnünire  ayant  débuté  dés  le  2"  jour  qui  a  suivi  l’inter- 
veiiliim.  H'apparilion  des  mouvements  en  flexion  et  d’extension  du  pied,  de  flexion 
du  qmion  l'aurlie.  I  lypoesi  hésie  moins  maripiéi\  troubles  sjihinctériens  moins  profonds. 

Lelle  aiudioi'ation  s’ae.eenine.  pendaid.  quelipies  semaines,  mais  elle  ne  devient  jias 
siillisanl.e  pour  être  niile. 

Deux  mais  plii>:  tard,  juin  1921),  proqr.-ssi vement,  les  Iroubli's  se  réinslalleni,  et 
l'irnpdlrncc  r(’di'.vicnl  cnmplOlc. 

Arliicllfini’iil  {I  avril  I9;i()).  — Les  douleurs  subjeclives  ont  réapparu.  Il  si‘  plaint  en 
nuire  de  douleurs  auxi(uelles  il  doime  le  nom  de  «  ci'ampes  intesi iiiali's  »  très  jiénibles. 
Il  présente  des  spasmes  très  douloureux  avec,  eonlrartun'  de  la  paroi  abdominale,  ex¬ 
tension  des  deux  membres  inférieurs  i(ui  se  terminent  par  la  fli'xion  de  un  ou  des  doux 
membres  inférieurs. 

L’examen  neurolo|rique  (motricité,  réflexes,  sensibilité)  i^sl  voisin  de  celui  du  mois 

lùi  xdiiiiiii’,  iiiniif  rldl  (pi'iwaul  ht  jtrt'mü'ff.  iiilcrvcuUnn. 

Commentaires.  —  Au  ])()inl  de  vue  elini(|ue,  il  nous  paraît  intéressant  de 
noter  chez  nos  malades  la  raideur  vertébrale  et  le  caractère  des  douleurs. 

Les  malades  de  l’observation  II  et  de  l’observation  III  ont  signalé  spon¬ 
tanément  ([UC  dès  le  début  de  leur  maladie  ils  avaient  eu  de  la  difficulté  à 
se  [)encbcr  en  avant.  L’un  d’eux  était  obligé  de  plier  les  genoux  pour 
ramasser  un  objet.  Celle  raideur  (jui  persiste  à  la  période  d'état  n’esl  pas  la 
eigidilé  polliqite  segmentaire  et  presque  absolue  ;  elle  est  étendue  et  laisse 
encore  un  certain  jeu  aux  vertèbres  comme  la  pul|)c  de  l’index  introduite 
entre  deux  apophyses  épineuses  peut  s’en  assurer  (1). 

Le  caractère  des  douleurs  du  début  et  même  de  la  période  d’état  d'èlre  en 
éclair  nous  paraît  digne  de  relenir  l’altention.  Il  est  exceptionnel  à  notre 
connaissance  (juc  les  sujets  atteints  de  tumeur  de  la  moelle  présentent  des 
douleiu's  ayant  ees  caractères  ;  il  existe  cbez  eux  des  douleurs  dont  la  notion 
est  souvent  essentielle  au  diagnostic,  mais  elles  sont  autres. 

Les  douleurs  ont  ordinairement  comme  siège  le  membre  inférieur  (ju’ellcs 
parcourent  du  saeriim  au  ])ied  en  [lassant  derrière  la  cuisse.  L’un  des 
malades  s’est  plaint  d’avoir  éprouvé  une  telle  douleur  en  bémi  ceinture, 
mais  il  éprouvait  plus  souvent  des  douleurs  à  point  de  départ  sacré. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  objeeliue  [)cuvent  mettre  longtemps  à 
hlteindre  le  niveau  (ju’ils  garderont  au  moins  un  certain  temps.  Cbez  la 
Dialade  de  l'observation  1.  leur  niveau  était  sous-jacent  à  l’ombilie  en 
<lécembre  1927,  alors  ([u’il  s’élait  élevé  au  rebord  costal  deux  mois  ])lus 
bird.  Chez  le  malade  de  l’observalion  H  les  troubles  sensitifs  ne  montaient 
pas  plus  haut  (jue  1)1,  C8,  lors  de  notre  [)remier  examen.  Après  la  ponc- 
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tioa  lombaire  ils  intéressaient  jusqu’au  3'  segment  eervical,  Stokey  a 
signalé  il  y  a  déjà  longtemps  celle  ascension  des  troubles  sensitifs  dans 
les  araclinoïdiles  après  la  ponction  lombaire. 

Cette  notion  que  les  troubles  sensitifs  peuvent  retarder  sur  les  troubles 
moteurs,  et  ne  pas  atteindre  avant  longtemps  leur  niveau  définitif,  nous 
paraît  importante.  Elle  explique  ([ue  l’arachnoïdite  puisse  être  prise  pour 
une  sclérose  en  plaques.  Elle  explique  aussi  (|ue  la  lésion  ait  été  localisée 
trop  bas  dans  les  cas  où  l’exploration  au  lipiodol  ne  donne  pas  de  ren¬ 
seignement. 

Deux  de  nos  malades  ont  eu  des  troubles  génitaux  qui  n’appartiennent 
pas  nécessairement  aux  paraplégies  spasmodi(]ues  quelconcfues.  Le  pre¬ 
mier  était  complètement  impuissant.  Chez  le  second,  l’érection  était  pos¬ 
sible,  mais  il  n’existait  j)as  d’éjaculation.  Après  l’intervention,  dans  les 
deux  cas,  les  fonctions  génitales  redeviennent  normales. 

Cbez  deux  malades  de  Barré,  la  grippe  a  pu  être  invoquée  comme  ori¬ 
gine  de  l’araobnoïditc.  Dans  notre  cas  I,  une  infection  a|)pelée  grippe  a 
été  immédiatement  suivie  de  lourdeur  des  membres  inférieurs. 

L'éuohilion  de  la  maladie  se  fait  par  poussées  successives.  Pendant  long¬ 
temps,  il  n’y  a  que  des  douleurs  en  éclair  et  de  la  raideur  lombaire.  Ces 
pbénomènes  peuvent  s’atténuer  ou  disparaître  pendant  des  mois,  puis 
rej)araîlre  ])lus  violents,  en  même  temps  (]ue  s’installent  la  faiblesse  des 
membres  inférieurs  et  les  troubles  de  la  marcbe.  Cette  évolution  par  poussée 
ra|)procbe  les  aracbnoïdites  spinales  des  maladies  infectieuses  médullaires 
à  nodules  et  qui  sont  désignées  actuellement  d’une  façon  commune  sous  le 
nom  de  névraxite.  Cette  notion  de  poussées  successives  des  aracbnoïdites 
implique  à  notre  sens  que,  dans  bien  des  cas,  on  devra  associer  an  traite¬ 
ment  chirurgical  un  traitement  médical  ([u’il  sera  peut-être  bon  de  pro¬ 
longer  assez  longtemj)s. 

Les  renseignements  fournis  j)ar  l’examen  cytologique  et  ebimique  du 
li([uide  céj)balo-racbidien  ont  varié  dans  les  trois  cas  précités.  Cbez  le 
malade  de  l’observation  III  les  quel([ucs  ccnticubes  de  licpiide  raebidien 
recueilli  étaient  ambrés  et  se  prenaient  en  masse.  Ils  contenaient  2  gr. 
d'albumine.  Dans  le  cas  n“  II  le  taux  de  l'albumine  n’était  pas  augmenté, 
mais  il  existait  une  réaction  cellulaire  notable.  Dans  l’observation  I,  le 
taux  de  l’albumine  était  de  0  gr.  ô.')  et  celui  des  leucocytes  à  20  par 
mmc.  Par  consé([uent,  il  est  vrai,  comme  le  pense  Stokey,  (|ue  la  dis¬ 
sociation  albiimino-cgtologique  est  moins  franche  que  dans  les  tumeurs 
comprimant  la  moelle,  mais  on  peut  aussi  la  rencontrer. 

Cbez  certains  sujets  présentant  une  aracbnoïdite  très  j)rononcée  à  l’in¬ 
tervention,  il  existe  une  légère  élévation  du  nombre  des  leucocytes 
(0-6  par  mm.  cube),  alors  que  le  taux  de  ralbumiiie  est  normal  (0,30) 
(malade  de  l'observation  Ilj. 

Il  en  est  de  même  du  taux  des  protéines  que  l’ou  dose  babituellement 
aux  Etats-Unis  plutôt  (jne  l’albumine.  Et  Stokey  a  pu  écrire  :  «  dans 
l’aracbnoïdite  adbésive,  le  blocage  sous-araclinoïdien  j)eut  être  com[)let 
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sans  qu’il  y  ait  une  augmentation  du  contenu  total  en  protéine  (1)  (2). 

Le  blocage  du  canal  arachnoïdien  péri-médullaire  peut  être  nul  aussi 
bien  à  l’épreuve  du  lipiodol  qu’à  l’épreuve  manométrique  lombaire  (cas  I). 
Il  peut  être  imparlàit,  c’est-à-dire  que  l’épreuve  de  Sicard  peut  être  néga¬ 
tive  alors  que  l’épreuve  de  Queckenstedt, faite  par  la  méthode  de  Stokej', 
peut  être  positive.  Enfin,  comme  dans  l’observation  II,  il  peut  exister  un 
blocage  démontré  par  les  deux  épreuves. 

Cette  dissociation  entre  l'épreiwe  manométrique  et  l'épreuve  de  Sicard 
es/  peut-être  plus  fréquente  dans  les  arachnoïdites  que  dans  les  tumeurs, 
nmiselle  n’appartient  pas  qu’aux  arachnoïdites.  Nous  l’avons  observée  chez 
Un  sujet  atteint  de  tumeur  de  la  moelle  vérifiée  chez  Ie([uel  Sicard  lui-même 
avait  deux  fois  repoussé  le  diagnostic  de  compression  à  cause  de  la  per¬ 
méabilité  du  canal  arachnoïdien  au  lipiodol. 

Chez  nos  trois  malades,  l’alfeclion  s’est  comportée  d’une  façon  différente, 
(iprès  l’opération.  Le  premier  malade  à  peine  remis  sur  pied  a  fait  des  pro¬ 
grès  considérables  dans  la  station  debout,  dans  la  marche,  et  les  troubles 
sensitifs  ont  sensiblement  diminué.  L’opération  date  de  plus  de  deux- ans 
ut  l’amélioration  se  maintient  de  telle  façon  que  le  D’’  Deck...  a  pu  reprendre 
ses  occupations.  Si  l'on  ne  considérait  que  les  cas  de  ce  genre,  on  pourrait 
^ire  que  l’intervention  chirurgicale  guérit  presque  les  arachnoïdites.  Nos 
autres  cas  montrent  c[u'il  n’en  est  pas  toujours  ainsi. 

Dans  le  cas  II,  il  existe  une  amélioration  très  marquée  de  la  paraplégie, 
marquée  que  le  sujet  songe  à  reprendre  son  travail.  Mais  l’inter- 
''unlion  a  été  suivie  d’une  aggravation  des  troubles  des  membres  supé- 
>’>ears;  l’abduction  des  bras  est  moins  bonne  qu’avant.  Enfin  chez  le  malade 
cas  III,  ch:  leune-des  interventions  a  eu  un  ellet  très  heureux  sur  les 
ti'oubles,  mais  chaque  fois  aussi,  au  bout  de  deux  à  trois  mois,  les  phéno- 
*^ènes  disparus  reparurent.  Et  cependant  ce  cas  semblait  devoir  donner 
'les  résultats  particulièrement  heureux,  puisejue  chaque  libération  de  la 
'^loelle  était  suivie  d’un  retour  rapide  d’une  grande  partie  des  fonctions 
Nerveuses  troublées. 

Il  est  donc  bien  ex;ict  de  dire  (|ue  l’intervention  chirurgicale  n’;iméliore 
Pes  d’une  façon  définitive  toutes  les  arachnoïdites.  Lille  peut  «  ne  pas  » 
^opposera  la  formation  de  nouvelles  adhérences  ;  elle  ne  peut  ])as  s’op¬ 
poser  aux  poussées  nouvelles  de  la  maladie. 

Qu’on  ne  nous  fasse  pas  dire  que  nous  sommes  opposés  à  l’intervention 
'^birurgicale,  nous  y  sommes  si  peu  opposés  c|uc  nous  l;i  recomm:mdons. 
^ost  en  ellet  une  opération  qui  n’est  pas  grave,  qui  peut  donner  de  très 
ous  résultats.  M:ns  nous  disons  qu’elle  n’en  donne  pas  toujours,  même 
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Quand  on  soigne  une  arachnoïdite  on  ne  doit  donc  point  se  contenter  du 
traitement  chirurgical,  on  doit,  à  notre  avis,  y  associer  un  traitement  médi¬ 
cal.  Les  rayons  X  appliqués  sur  la  région  cervicale  dans  le  cas  n"II  nous 
ont  eu  un  heureux  effet  sur  la  marche  de  l’affection.  Des  mcdicalions 
anli-infeclieuses  pourront  prohahlement,  dans  certains  autres  cas,  rendre 
de  réels  services  (médications  chimiques,  vaccins). 

L’arachnoïdite  est  bien  actuellement  le  type  de  la  maladie  pour  le  trai¬ 
tement  de  laquelle  le  neuro-chirurgien  ne  doit  pas  oublier  ([u’il  est  un 
médecin. 

M.  BAUiuUdc  Strasbourg).  —  La  communication  du  D--  Schaeffer  à  la  der¬ 
nière  séance  de  notre  Société  a  opportunément  fixé  de  nouveau  l’attention 
sur  rarachnoïdite.'—  On  s  on  est  assez  peu  occupé  en  France,  et  depuis 
1925,  époque  àlaiiuelle  M.  Leriche  et  moi  (1)  en  publiâmes  un  cas  vérifié, 
on  ne  trouve  guère  sur  ce  sujet  qu’un  petit  nombre  de  communications, 
dont  quelques-unes  ont  été  faites  à  Strasbourg  (2). 

11  semble  bien  pourtant  (|ue  l’arachnoïdite  (nous  n’envisageons  bien  en¬ 
tendu  ici  que  l’arachnoïdite  isolée  ou  primitive,  et  non  celle  cpii  peut  ac¬ 
compagner  différents  processus  pathologiques,  les  tumeurs  de  la  moelle, 
tout  spécialement)  soit  fréquente.  Nous  avons  pu  en  observer  9  cas  en  ces 
dernières  années,  dont  7  furent  opérés  et  vérifiés  au  cours  de  l’interven¬ 
tion  chirurgicale.  ^  ^ 

Si  l’aracbnoïdite  est  rarement  diagnostiquée  avant  l’opération,  ces 
évidemment  qu’elle  est  insuffisaninient  connue  dans  les  nuances  qui  per¬ 
mettent  delà  différencier  d’autres  états  pathologiques  de  la  moelle  et  de  ses 
racines.  Jusqu’à  il  y  a  deux  ou  trois  ans,  nous  n’en  avions  posé  le  diagnos¬ 
tic  (|u'une  seule  fois.  —  Depuis  cette  époque  nous  l’avons  porté  7  fois,  et  7 
fois  il  aété  confirmépai-raete  chirurgical.  Nous  ne  prétendons  pas  pouvoir 
le  faire  toujours  dans  l'avenir  avec  une  telle  régularité,  mais  il  est  permis 
de  croire  qu’il  sera  très  souvent  possible.  —  Dans  le  passé  nous  nous  étions 
plusieurs  fois  trouvé  en  présence  de  paraplégies  à  évolution  saccadée  et 
à  progression  lente,  perinellant  encore  la  marche  après  J.  5,  8  ans  d’épi¬ 
sodes' paraplégiques  sérieux,  et  ne  s'accompagnant  (pie  de  troubles  légers 
de  la  sensibilité  :  nous  arrivions  alors  à  cette  conclusion  vague  qu’il  s’agis¬ 
sait  d’un  état  autre  <pie  la  sclérose  en  pbupies  et  dillérent  aussi  des  coiu^- 
pressions  médullaires  banales.  -  L’étude  clinitpie  du  cas  publié  en  l92u 
nous  apprit  beaucoup  et  fixa  dans  notre  esprit  la  valeur  du  syndrome 
polyradiculaire,  dont  on  avait  déjà  signalé  l’existence  et  montré  l’impor¬ 
tance,  et  ainpiel  nous  ajoutions  (piel<[ues  petites  touches  nouvelles.  L  exa 
nieii  des  cas  jilus  récents  nous  a  mis  en  possession  d’un  certain  nombre 
de  particularités  d’évolution  et  de  certains  signes  cpii  seront  prochaine¬ 
ment  déveloiipés  tout  au  long  dans  la  thèse  de  notre  élève  O.  Metzgef, 
et  de  discordances  de  svniptomes  —  discordances  jiar  ra[)poi  t  aux  com¬ 
binaisons  barnionieuses”(pii  traduisent  les  états  bien  connus  et  classique^ 
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d'une  arucluioïdite. 

Le  travail  de  Slokey  (1)  montra  le  parti  qu’on  pouvait  tirer  de  l’épreuve  ^ 
de  Queckensted-Stokey  eide  la  formule  du  liquide  céphalo-rachidien  ■ —  et 
nous  avons  vérifié  souvent  les  faits  publiés  par  cet  auteur. 

Pourtant  il  nous  semble  que  la  formule  du  liquide  céphalo-rachidien 
est  plus  fréquemment  modifiée  qu’il  ne  semble  l’admettre  et,  dans 
certains  cas,  nous  avons  trouvé  une  assez  notable  hypcralbuminose,  et 
une  hypercytose  qui  a  pu  atteindre  3ü  par  mmc. 

Kn  plus  du  fait  décrit  par  Stokeynous  avons  observé  diverses  modifica¬ 
tions  des  épreuves  manométriques  qui  peuvent  avoir  un  certain  intérêt  et 
qui  seront  décrites  par  Metzger,  et  surtout  peut-être  cette  curieuse  discor¬ 
dance  entre  l’épreuve  du  lipiodol  (qui  passe  d’emblée,  et  celle  de  Quec- 
kensted  qui  ne  montre  qu'une  élévation  minime  ou  nulle,  suivie  d’une  des¬ 
cente  lente  on  d'aucune  de.scente,  que  cette  épreuve  soit  faite  au  début 
de  la  ponction  lomlmire  avant  tout  écoulement  importunt  de  liquide,  ou  à 
lu  lin,  après  évacuation.  Nous  l’avons  signalée  à  lu  dernière  séance  ; 
nous  le  rappelons  seulement,  en  ajoutant  qu’elle  n’a  qu’une  valeur  posi¬ 
tive,  et  que  dans  la  majorité  des  cas  il  y  avait  blocage,  aussi  bien  pour 
le  lipiodol  que  pour  la  pression  mécanique  sans  que  le  liquide  ait  eu  îes  ' 
caractères  qu’on  lui  trouve  d’ordinaire  dans  les  compressions  par  tumeur. 

Sous  le  rapport  de  Yéliologie  nous  n’avons  que  des  notions  assez  incer¬ 
taines.  Nous  avons  relevé  une  méningite  cérébro-spinale,  une  arthrite 
vertébrale  nette,  la  grippe,  le  rhumatisme  articulaire,  et  plusieurs  fois 
des  manifestations  diverses  d’une  tuberculose  à  évolution  torpide  ; 
volontiers  nous  comparerions  dans  ces  cas  l’arachnoldite  à  la  pleurésie 
aèche  avec  adhérences. 

La  valeur  du  traitemenl  de  l’arachnoïdite  ne  peut  guère  être  précisée 
encore.  Dans  la  plupart  des  cas  envisagés  jusqu’ici  il  s’agissait  de  cas 
Anciens  et  nous  pourrions  répéter  aujourd’hui  ce  que  nous  disions  avec 
notre  collègue  Leriche,  en  1925:  quand  la  sclérose  médullaire  consécutive  ^ 
à  l’arachnoïdite  s’est  développée,  la  libération  des  adhérences  arachnoï¬ 
diennes,  l’ablation  du  feutrage  périmédullaire  n’a  guère  d’action  favorable. 
Sur  les  7  cas  personnels  opérés  depuis  deux  ans,  il  y  eut  dans  quatre  cas 
amélioration  plus  ou  moins  marquée  d’un  nombre  de  troubles  variables, 
mais  jamais  nous  ne  pûmes  parler  de  guérison  complète.  Dans  deux  cas 
il  n’y  eut  aucun  changement.  —  Une  fois,  il  y  eut  exitus  peu  après  l’in¬ 
tervention,  mais  il  convient  de  dire  que  la  malade  avait  un  très  mauvais 
état  général  et  se  trouvait  en  état  d’infection  urinaire.  —  Presque  tous  ces 
<:as  furent  opérés  tardivement  :  plusieurs  dataient  de  dix  ans  au  moins  et 
c’est  dans  ce  fait  qu’il  faut  trouver,  pensons-nous,  l’explication  des  résul¬ 
tats  médiocres  de  l'intervention  chirurgicale.  Celle-ci  aura  chance  d’è*ve 
beaucoup  plus  eflicace  quand  le  neurologiste  mènera  au  chirurgien  des 
Cas  plus  récents.  C’est  donc  dans  la  diffusion  des  notions  cliniques  nou- 

(I)  Sioki;y.  Arucliiioldi 
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vcllcnical  uctjuiseb,  cl  (Ihiis  Tuméliorulion  de  noa  connuiasuiicua  sur 
l’arachnoïdite  qu’il  faut  chercher  la  possibilité  d’établir  des  diagnostics 
précoces. 

H.  ScHAEi'FEH.  —  Je  suis  particulièrement  heureux  de  voir  M.  Vincent 
rapporter  trois  cas  d’arachnoïdite  spinale  dont  deux  ont  largement  béné¬ 
ficié  de  l’intervention  opératoire.  —  Chez  le  troisième  les  adhérences 
arachnoïdiennes  se  sont  leffM  iuées.  —  Il  est  bien  difficile  do  dire  pour¬ 
quoi.  Mais  il  est  permis  de  se  demander  si  le  lavage  de  la  cavité  arach¬ 
noïdienne  avec  une  solution  antiseptique  à  1  ou  2  pour  mille  jadis  em¬ 
ployée  par  Horsley,  ou  telle  autre  technique,  ne  serait  pas  susceptible 
d’empêcher  cette  évolution  indésirable. 

La  distinction  clinique  entre  les  arachnoïdites  et  les  tumeurs  mé¬ 
dullaires  reste  jusqu’ici  assez  malaisée,  et  n’a  été  établie  avec  certitude 
que  dans  un  nombre  restreint  de  cas.  Je  ne  pense  pas  en  particulier  que 
la  présence  ou  l’absence  de  douleurs  radiculaires  puisse  être  un  élément 
de  diagnostic.  —  La  frétiuence  plus  grande  des  arachnoïdites  dans  la  ré¬ 
gion  cervico-dorsale,  sans  doute  parce  qu’à  ce  niveau  les  deux  feuillets  de 
la  séreuse  sont  presque  accolés,  aurait  peut-être  plus  de  valeur.  —  Je  par¬ 
tage  en  tout  cas  l’opinion  de  Stokey,  que  l’e-xamen  jdu  liquide  céphalo¬ 
rachidien  est  celui  qui  nous  apporte  les  éléments  de  discrimination  les 
plus  précieux.  La  fréquence  plus  grande  de  la  réaction  cytologique  dans 
les  arachnoïdites,  et  le  taux  relativement  peu  élevé  des  protéines,  dépas¬ 
sant  rarement  1  gr.  même  en  cas  de  blocage,  sont  des  facteurs  dignes  d’être 
retenus. 

Je  crois,  comme  M.  Vincent,  que  l'intervention  opératoire  n’est  pas  sus¬ 
ceptible  de  donner  des  résultats  aussi  satisfaisants  que  dans  les  tumeurs, 
et  ceci  pour  deux  motifs.  D’abord  en  raison  de  la  sclérose  médullaire 
centripète  d’origine  méningée  sur  laquelle  avait  bien  insisté  Horsley,  et 
aussi  à  cause  des  récidives  comme  vient  de  nous  le  montrer  M.  Vincent, 
il  ne  faut  pas  toutefois  oublier  que  l’amélioration  peut  être  lente  et  tar¬ 
dive,  et  ne  se  produire  (pm  des  mois  après  l’intervention.  D’ailleurs  des 
guérisons  complètes  et  définitives,  observées  11,  fi  et  J  ans  après  1  opé¬ 
ration  comme  dans  les  cas  d’Horsley,  suffisent  pour  nous  dicter  la  né¬ 
cessité  et  l’urgence  de  l’intervention  opératoire  dans  les  arachnoïdites, 
au  même  titre  que  dans  les  tumeurs. 

M.  Vincent.  -  Ce  que  vient  de  dire  M.  Barré  ne  diffère  pas  sensible¬ 
ment  de  ce  que  j’ai  dit.  Il  convient  avec  moi  que  les  résultats  de  la  théra¬ 
peutique  chirurgicale  ne  sont  pas  aussi  beaux  que  dans  les  tumeurs 
bénignes  comprimant  la  moelle.  Il  reconnaît  aux  arachnoïdites,  en  nia- 
nartie,  les  caractères  que  je  viens  de  leur  donner.  Nous  ne  diflérons 
guère  que  dans  l’idée  que  nous  avons  de  la  facilité  du  diagnostic  clinique 
derarachnoïdite  ;  il  se  croit  en  mesure  de  dire  dans  certains  cas  :  j’affirme 
l’arachnoïdite,  alors  que  je  me  contente  de  dire  :  elle  est  probable  ou 
possible. 
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Au  contraire  le  désaccord  est  plus  grand  avec  M.  Schaeffer.  Il  conteste 
les  symptômes  qu’ont  présentés  mes  malades  :  telle  la  raideur  lombaire. 
Il  conteste  le  sérieux  du  pronostic  d’arachnoïdite  même  après  opération 
bien  faite.  Tant  pis,  les  choses  sont  actuellement  ce  qu’elles  sont. 

Mais  il  y  a  plus,  il  me  fait  dire  ce  que  je  n’ai  pas  dit.  C’est  ainsi  qu’il 
écrit  dans  le  bulletin  de  la  Société  de  Neurologie  (séance  du  6  mars  1930, 
t-  I.,  no  31,  page  418)  ;  «  M.  Vincent  nous  dit  qu'il  n’a  pas  eu  de  bons 
résultats  dans  les  arachnoïdites  opérées  par  lui  ».  Et  il  avait  dità  la  séance 
—  j’en  ai  le  compte  rendu  sténographique  — c’est  sans  doute  une  question 
4e  technicjue.  Je  répète  à  M.  Schaeffer  que  mes  malades  ont  été  très 
bien  opérés  —  par  son  chirurgien  actuel  M.  de  Martel  —  et  s’il  veut 
savoir  les  résultats  de  ma  technique  médullaire  ;  je  peux  lui  dire  que, 
depuis  deux  mois,  j’ai  opéré  5  tumeurs  médullaires  dont  4  cervicales  et 
que  toutes  sont  guéries,  et  cjue  je  n’ai  perdu  aucune  des  cordotomies  ou 
radicotomies  que  j’ai  faites. 


Myopathie  de  caractère  limité  et  de  caractère  non  progressif, 

par  ]\liM.  Crouzon,  Liôchellk  cl.  Bourguignon. 

Nous  présentons  à  la  S^iété  une  famille  de  myopathiques  qui  nous 
paraît  présenter  quelques  particularités  quant  à  la  localisation  et  quant  à 
l’évolution. 

La  première  malade  que  nous  avons  vue  et  que  nous  vous  présentons 
ici,  nous  a  donné  l’impression  très  nette  d’une  myopathie.  Mais  l’étude 
de  la  dystrophie  musculaire  nous  a  montré  que  cette  affection  était  très 
limitée.  Si  1  on  constate,  en  effet,  un  aspect  assez  spécial  des  formes  exlé  . 
rieures  et  en  particulier  le  thorax  en  bateau  et  une  certaine  gracilité  du 
Cou,  si  l’on  constate,  d’autre  part,  à  la  face  postérieure  aussi,  une  ten- 
danc  e  au  scapulae  alalae  un  peu  plus  marquée  du  côté  gauche  que  du  côté 
droit,  si  l’on  constate  un  aplatissement  de  la  région  sus-épineuse  et  un 
aplatissement  de  la  face  postérieure  de  la  nuque  avec  absence  de  cour¬ 
bure  cervicale  et  aplatissement  du  dos  ;  quand  on  précise  les  muscles 
^Iteints  en  particulier  par  l’étude  des  mouvements,  on  constate  que  tous 
les  mouvements  de  l’épaule  sont  intacts  aussi  bien  dans  l’élévation,  dans 
1  abduction,  que  dans  la  propulsion  et  la  rétropulsion.  La  malade  n’é- 
Prouve  aucune  gène  fonctionnelle  dans  les  membres  supérieurs;  c'est  tout 
^tiplus  si,  dans  ces  mouvements,  on  voit  une  saillie  plus  exagérée  des 
°aioplates  particulièrement  à  gauche.  Dans  le  mouvement  de  hausser  les 
épaules,  on  voit  que  le  trapèze  du  côté  gauche  paraît  plus  faible.  Il  n’existe 
^acun  déficit  dans  les  mouvements  des  muscles  du  dos  ;  il  n’y  a  pas 
^anscllure  lombaire  ;  il  n’y  a  pas  de  troubles  de  la  marche,  pas  de 
'dandinement  et  la  petite  malade  peut  se  relever  quand  elle  est  couchée 
Sans  préciser  aucune  des  attitudes  si  spéciales  des  myopathiques.  Ajou- 
enfin,  en  ce  qui  concerne  la  face,  qu’il  n’y  a  aucune  atteinte 
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apparente  dans  les  nionvemenls  de  l’orbiculaire,  et  dans  les  mouve¬ 
ments  d’ouverture  de  la  bouche,  c’est  tout  au  plus,  dans  la  grande 
ouverture  de  la  bouche,  si  l’on  voit  la  peaucier  du  côté  gauche,  au  niveau 
du  cou,  se  contracter  moins  bien  que  le  droit. 

L’examen  de  cette  malade  nous  donnait  donc  l'apparence  d’une  myopa¬ 
thie  liée  à  la  ceinture  scapulaire  et  respectant  la  l'ace  et  le  bras.  Malgré 
ces  localisations  étroites,  nous  étions  tentés  d’admettre  sans  réserve 
le  diagnostic  de  '  myopathie,  quand  l’examen  de  la  mère  et  de  la 
sœur  nous  a  amenés  à  faire  <[uelqucs  réserves  pour  les  raisons  sui¬ 
vantes. 

Nous  ne  décrirons  pas  ici  l’aspect  extérieur  ni  les  localisations  delà 
dystrophie  musculaire  chez  ces  deux  personnes  :  elles  sont  absolument 
semblables  à  celles  de  la  première  malade  qui  est  la  fille  la  plus  jeune. 
Mais  la  mère  et  la  sœur  nous  ont  déclaré  formellement  que  leur  état  qui 
s’est  révélé  dans  l’adolescence  dans  les  mêmes  conditions  et  avec  la  même 
localisation  ([uc  la  première  malade  ne  se  serait  pas  modifié  dans  la  suite 
et  n’avait  eu  aucun  caractère  progressif.  Il  en  est  de  même,  disent-elles, 
chez  un  fils  actuellement  au  service  militaire  comme  médecin.  Nous 
étions  donc  tentés  de  penser  à  une  dystrophie  musculaire  non  pro¬ 
gressive  de  nature  un  peu  différente  de  la  myopathie. 

Les  examens  électriques  [jratiqués  par  l’un  de  nous  nous  ont  permis  de 
préciser  les  conditions  d’a])parition  et  d’évolution  de  cette  dystrophie 
musculaire  en  même  temps  ([ue  leur  localisation.  Nous  reportons  ci-des¬ 
sous,  on  détail,  ces  examens  électriques.  Ils  montrent  que,  chez  la  pre¬ 
mière  malade,  on  peut  constater  des  réactions  myotoniques  au  niveau 
de  quchjues  muscles,  ce  qui  indique  un  processus  évolutif,  alors  que  chez 
les  deux  autres  malades  plus  anciennes,  si  l’examen  électrique  démontre 
des  déficits  musculaires,  il  ne  montre  aucun  caractère  évolutif  et  il  sem¬ 
ble  bien  que  l’affection  chez  les  deux  premières  malades  soit  stabi¬ 
lisée. 

L’intérêt  de  notre  observation  paraît  donc  être  dans  la  limitation  assez 
marquée  à  la  ceinture  scapulaire  ([ui  existe  chez  ces  trois  malades  et  qui 
persiste  chez  deux  d’entre  elles  depuis  des  années  et  en  particulier  depuis 
20  ou  20  ans  chezl’uncd’elles,  sansaucun  caractère  évolutif.  Il  sembledoiic 
((ue  chez  les  deux  premières  malades,  l’affection  se  soit  stabilisée.  Et  les 
constatations  cliniques  vont  de  pair  avec  les  examens  électriques. 

Par  contre,  chez  la  dernière,  il  existe  des  indices  d’évolution  et  nous 
espérons  toutefois  qu’en  nous  référant  à  l’aspect  clinique  des  deux  pre¬ 
mières,  ce  processus  s’arrêtera  et  qu’il  y  aura  stabilisation  de  la  dystro¬ 
phie  musculaire  à  un  territoire  limité  comme  chez  les  deux  premières. 

Examens  éleclriques  (faits  par  le  Bourguignon  avec  la  collahoration 
de  M.  Bennati  pour  l’exécution  des  expériences). 

]oM"'®  P...  mère  et  M^'^P...  sœur. 

Tous  les  mqscles  du  membre  supérieur  des- deux  côtés  ont  des  contrac- 
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lions  vives  et  les  chronaxies  normales,  aux  points  moteurs  et  par  excita¬ 
tions  longitudinales. 

Cependant,  l’amplitude  de  la  contraction  est  diminuée  dans  les  muscles 
du  cou  et  de  la  ceinture  scapulaire. 

Ici,  les  réactions  sont  celles  des  muscles  qui  se  sont  séparés  impar¬ 
faitement.  La  diminution  d’amplitude  de  la  contraction  traduit  la  réduc¬ 
tion  de  nombre  des  fibres,  mais  toutes  les  fibres  existantes  sont 
normales.  Iln’y  a  donc  aucune  trace  de  lésions  évolutives  chez  ces  deux 
personnes. 

P...  Marg... 

Il  n’en  est  ])as  de  meme  chez  la  3*^  malade. 

Chez  cette  malade,  en  ell'et,  on  trouve  une  réaction  mgolonicjue  typicpie 
par  excitation  longitudinale  dans  les  deux  biceps.  Nous  avons  particuliè¬ 
rement  étudié  le  biceps  du  côté  droit. 

Au  point  moteur,  la  contraction  est  vive,  mais  l'amplitude  de  la  con¬ 
traction  est  diminuée;  la  chronaxic  est  normale.  Au  point  ^moteur, 
les  réactions  sont  donc  les  mêmes  que  chez  la  mère,  la  sœur  de  notre 
malade. 

Au  contraire,  par  excitation  longitudinale,  on  trouve  la  double  contrac¬ 
tion  typicpie  des  muscles  myotonicjues  et  on  trouve  deux  chronaxies. 

Au  seuil,  où  on  n’a  que  la  contraction  vive,  on  trouve  une  chronaxie 
légèrement  augmentée  (0''64,  au  lieu  de  0"’ 01  à  0  ’  1(5,  soit  environ 
5  lois  la  normale)  ;  mais  si,  en  cherchant  la  chronaxic ,  on  augmente  la 
capacité  jusqu’à  ce  qu’on  arrive  au  seuil  de  la  myotonie,  on  trouve  une 
2“  chronaxic  qui  correspond  à  la  myotonie.  Cette  chronaxie  est  de 
80(5,  ce  qui  est  la  valeur  ordinaire  de  la  chronaxie,  chez  les  myopa- 
Ihiqucs  comme  chez  leschronaxiniens. 

Nous  avons  complété  cette  étude  en  prenant  les  graphiques  ci-joints. 

Les  graphiques  montrent  nettement  la  double  contraction,  dont  la  partie 
initiale  est  vive  et  dont  la  partie  est  myotonique.  On  retrouve  donc,  sur 
le  graphi([ue,  les  deux  contractions  (vive  et  lente)  auxquelles  correspon¬ 
dent  les  petites  chronaxies  (de  la  normale  à  5  fois  la  normale)  et  les  gran¬ 
des  chronaxies  (80  ’  soit  800  fois  la  normale  environ). 

Conclusions.  —  La  mère  et  la  sœur  ne  présentent  aucune  lésion  en 
évolution.  —  La  3''  malade  présente  actuellement  les  réactions  typi((ues 
d’une  myopathie  en  évolution. 

M.  II.vnoNMiix.  —  J’ai  vu,  au  lendemain  de  la  guerre,  un  médecin  du 
Nord  atteint  de  myopathie  pseudo-hypertrophique  ainsi  ([ue  son  frère,  et 
chez  qui  la  maladie  avait  évolué  si  lentement  (|ue  c’est  seulement  vers  la 
cinquantaine  fpi'il  commençait  à  être  gêné.  De  l’enfance  à  l’âge  mûr,  la 
luyopathie  était  donc  restée  stabilisée. 
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Paraspasme  facial  chez  un  porteur  de  polypes  naso-pharyngés 

(avec  yjrésenlalion  du  malade),  pai  MM  Laigmel-Lavastine  et, 

Jean  Guyot. 

Voici  un  malade  qui  présente  un  spasme  facial  médian  analogue  à 
celui  qu’a  décrit  M.  Meige  en  1910  et  auquel  MM.  Sicard  et  Hagueneau 
ont  donné,  en  1925,  le  nom  de  paraspasme. 

Ce  malade  a  été  fdmé  antérieurement  par  M.  Haguenau  et  le  filma 
été  présenté,  à  l’époque,  devant  la  Société  de  Neurologie. 

■M.  1'’...,  âifé  du  (15  ans,  vient  consulter  pour  des  mouvements  involontaires  de  la 
face,  dont  le  début  remonte  à  16  mois  environ.  En  pleine  santé  apparente,  sans  jiara- 
lysie,  sans  douleurs,  ce  sujet  qui  n’a  jamais  été  un  tiqueur.  a  vu  s’établir,  en  quelques 
semaines,  les  troubles  qu’il  présente  actuellement.  Ce  furent  d’abord  des  conlractures 
involontaires  des  commissures  buccales  accompagnées  de  eonstriction  pharyngée, 
puis  les  mouvements  gagnèrent  la  face  et  notamment  les  paujiières,  ils  n’ont 
jamais  été  unilatéraux. 

Il  est  à  noter  que  dès  celte  période  la  femme  du  malade  eut  l’impression  que  son 
niari  souffrait  d’une  obslniclion  nasale  et  qu’elle  l’engagea  à  consulter  une  spécialiste. 

Cidui-ci  retira  en  effet  7  polypes  et  une  amélioration  suivit  pendant  (juclques  se¬ 
maines  sans  (|u’il  y  ait  eu  sédation  complète  cependant. 

.Actuellement  la  crise  spasmodnpie  (quand  elle  se  produit  dans  sa  forme  parfaite) 
débute  par  une  sensation  de  eonstriction  pharyngée  avec  sensation  de  corps  étranger 
•o  long  de  la  paroi  du  pharynx.  En  même  temps  la  langue,  se  colle  au  palais,  le  voile  se 
Contracte,  les  commissures  des  lèvres  s’écartent,  la  bouche  s’entr’ouvre,  la  base  de  la 
langue  se  contracte  par  à-coups.  Puis  les  yeux  se  ferment  énergiquement  mais  non  com¬ 
plètement  ;  le  regard  en  bas  reste  possible  comme  il  l’était  dès  l’observation  princeps; 
la  tète  du  malade  s’incline  en  avant.  Bref  le  malade  paraît  tout  entier  absorbé  dans 
Une  (lé)iluliliim  (lipidlc  ou  dans  une  tentative  do  mobilisation  d’un  corps  étranger  de  la 
Paroi  postérieure  des  fo.sses  nasales. 

Pendant  toute  cette  période  il  dit  d’ailleurs  éprouver  justement  cette  gène  de  la 
<léglulition. 

Puis  un  mouvement  de  déglutition  plus  ou  moins  net  se  produit  à  vide.  La  sensation 
angoissante  cesse,  la  langue  se  décolle  du  palais  avec  bruit,'une  inspiration  se  produit, 
la  tête  se  relève  et  les  yeux  s’ouvrent. 

Entre  ces  crises  complètes,  on  observe  quelques  ébauches  de  crise  (claquemeid 
<lc  la  langue,  déglutition  à  vide,  spasme  des  paujiières). 

On  ne  peut  discuter  ici  que  : 

Le  bispasme.  —  Mais  ce  diagnostic  s’écarte  vite,  les  contractures  n’ayant 
jamais  été  unilatérales. 

Le  lie,  —  Evidemment,  nous  avons  ici  un  mouvement,  mettant  en  jeu 
plusieurs  nerfe  et  non  uniquement  le  facial  paraissant  coordonné  vers 
lin  but  précis  (la  déglutition),  cessant  pendant  le  sommeil,  sans  synergies 
paradoxales  et  on  peut  penser  au  tic  ;  cependant  notre  malade  n’a 
jamais  été  un  tiqueur,  il  présente  des  phénomènes  vaso-moteurs  con¬ 
sidérables,  une  contracture  frémissante.  —  Et  puis  tous  les  caractères 
9ui  manquent  à  notre  cas  pour  en  faire  un  vrai  spasme  manquent 
3Ussi  au  paraspasme.  Or  il  y  a  ici  tous  les  caractères  du  paraspasme  tel 
fjue  M.  Meige  l’a  décrit,  en  1910,  pour  un  des  trois  cas  de  la  présenta¬ 
tion  princeps  :  bilatéralité,  prédominance  sur  l’orbiculaire  des  paupières 
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avec  atteinte  associée  du  pharynx,  des  mâchoires,  du  plancher  buccal  et 
de  la  langue,  contracture  frémissante  devenant  presque  d’emblée  tonique, 
sédation  par  la  volonté,  l’attention  el  le  sommeil,  et  même  âge  avancé 
des  malades  dans  tous  les  cas.  Quelle  est  donc  l’étiologie  de  ce  para- 
spasme  ? 

M.  Meige  pensait,  à  l’origine,  à  une  lésion  hulho-protubérantielle, 
mais  il  signalait  déjà  ([u’un  malade,  M.  Rochon-Duvignaud,  avait  été 


amélioré  par  l’arrachement  des  nerfs  sus-orbitaires  et  il  rappelait  que 
M.  Sicard  s’étonnait,  à  ce  propos,  qu'un  arrachement  sensitif  eût  calmé 
des  troubles  moteurs  indolores.  Il  nous  semble  qu’ici  la  cause  sensitive 
est  plus  nette  encore,  et  nous  pensons  qu’il  s’agit,  sans  doute,  d’un 
paraspasme  réflexe  à  point  de  départ  sensitif.  Ce  paraspasme  serait  dû, 
en  partie,  à  une  sensation  de  corps  étrangers  venue  de  la  présence  du 
])olype  (un  nouveau  polype  a  été  enlevé,  il  y  a  un  mois)|;mais  il  serait  dû, 
aussi,  et  pour  une  ])art  beaucoup  plus  grande,  à  des  altérations  organiques 
des  terminaisons  nerveuses  sensitives,  lesquelles  déclancheraient,  en 
réponse,  une  action  plus  ou  moins  synergique  de  nerfs  moteurs  multiples. 

II.  Miam;.  Hc.vuk  rienrol.,  lUlO. 

SicAiii)  el  llA(a:nNAi;.  Hernie  nenrol.,  11)2.5. 

Mi:ic;k  et  I’kindki..  Les  tics. 

.  llAouiîNAU  et  (i.  IIiiHYrus.  rtevne  neurol.,  11)28. 
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M.  Heniiy  Meige.  —  Le  malade  présenté  par  M.  Laignel-Lavastine  est 
encore  un  bel  exemple  de  spasme  bilatéral  de  la  face.  Les  contractions 
faciales  offrent  même  ici  une  plus  grande  ressemblance  avec  celles  du 
torticolis  spasmodique,  car  on  y  voit  alterner  les  phases  cloniques  et 
les  phases  toniques,  entrecoupées  de  repos.  De  plus,  ces  contractions  ne 
sont  pas  limitées  aux  muscles  innervés  par  le  nerf  bicial,  car  la  langue 
participe  aux  mouvements  convulsifs.  L’origine  centrale  ne  semble  pas 
douteuse,  en  dépit  de  l’existence  de  polypes  nasaux. 


Syndrome  de  la  paroi  externe  du  sinus  caverneux  d’installation 

rapide  au  cours  d'un  épisode  méningé  aigu,  par  MAI.  Laignel- 

Lav.-^stin]':  <'l  A.  .Migkt. 

Les  travaux  récents  (1)  ont  mis  en  évidence  l’existence  de  syndromes 
anatomo-cliniques  réalisant  des  paralysies  multiples  unilatérales  des 
nerfs  crâniens. 

Si  ces  paralysies  associées  présentent  grâce  à  leur  topographie  une 
très  grande  valeur  localisatrice,  elles  posent  parfois  des  problèmes  étiolo¬ 
giques  nombreux  et  délicats,  ainsi  qu’en  témoigne  notre  observation  dont 
l’intérêt  réside  surtout  dans  les  difficultés  de  diagnostic  qu’elle  soulève. 

H.  Anilre,  à}<é  de  J  6  ans,  entre  dans  notre  serviccle  5  février  l'.)3()  pour  nn  syndrome 
inénini'é.  Depuis  une  quinzaine  do  jours  il  souffre  d’une  céphalée  très  vive,  sans  cesse 
exaeerlrée,  ■prédominant  nettement  au  niveau  de  la  région  frontale  droite.  Le  'i  février 
des  vomissements  surviennent,  spontanés,  en  fusées,  assez  abondants,  d’abord  alimen¬ 
taires,  puis  mu(iaeux.  Le  lendemain  André  constate  une  certaine  dilliculté  à  mouvoir 
sa  i)aupièro  droite  et,  dans  la  nuit  le  ptosis  s’accentue  et  se  complète. 

Lors  de  notre  examen  le  malade,  légèrement  enraidi,  est  couché  en  chien  de  fusil, 
très  lucide  toutefois,  il  rapporte  avec  précision  les  conditions  d’apparition  de  ses 
•roubles.  Il  se  plaint  surtout  d’une  céi)lialée  intolérable  accompagnée  de  quelques 
vomissements,  ün  évoque  d’emblée  l’idée  d’une  réaction  méningée  aiguë,  que  l’exa¬ 
men  conlirme.  La  nuque  est  raide,  la  contracture  évidente  quoique  jjeu  marquée,  le 
signe  de  Kernig  est  positif.  11  n’existe  aucun  trouble  moteur  ni  sensitif  au  niveau  des 
mimbres,  les  réflexes  tendineux  sont  normaux,  sauf  le  réflexe  rotulien  gauche  très 
nettement  diminué.  Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  flexion.  Les  troubles  vaso¬ 
moteurs  sont  peu  accentués.  Coïncidant  avec  ces  signes  méningés,  on  constate  la  pré¬ 
sence  d’une  lésion  oculaire  droite  importante.  Le  ptosis  est  complet,  la  paralysie  du 
releveur  de  la  ])aupière  supérieure  totale  :  si  on  relève  la  paupière  l’u'il  apparaîl  lar¬ 
moyant  et  immobile,  immuablement  ligé  dans  l’orbite.  La  pupille  en  mydriase  ne 
féagit  pas  aux  excitations  lumineuses,  douloureuses,  chimiques  et  mentales;  il  existe 
Une  anesthésie  cornéenne  très  nette. 

Il  s’agit  donc  d’une  oplitalmoplégie  complète  de  l’œil  droit. 

On  perçoit  un  souille  systolique  de  la  base,  un  léger  souille  systolique  apexien  vrai- 
smnblablmnent  extra-cardiaque.  La  tension  artérielle  est  de  18/11,5  au  Vaquez,  le 
pouls  bal  à  ■15  pulsations  à  la  minute,  la  température  est  à  37''. 

Une  ponction  lombaire  pratiquée  immédiatement  donne  issue  à  un  liquide  clair,  un 


(1)  H.  Garcin.  Le  syndrome  paralytique  unilatéral  global  dos  nerfs  crâniens.  Thèxe 
J^arin  I  <1‘37 

G.  Guillain  et  Garcin.  Les  syndromes  de  paralysie  des  nerfs  crâniens.  Annales  de 
^lédecine,  juin  l'.«8. 
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Ces  examens  dus  à  l’obligeance  de  M.'Balliard,  que  nous  sommes  heureux  de  remer¬ 
cier,  nous  oui  élé  d’une  grande  utilité  [lour  le  diagnostic  topographique  de  la  lésion. 

Les  troubles  sensitil’s  sont  d’ailleurs  très  nets  dans  le  domaine  de  l’oplitalmique. 

l.’anestliésie  frontale  s’étend  selon  une  zone  quadrilatère  qui  répond  exactement  au 
territoire  sensitif  du  nerf.  L’atteinte  du  lacrymal  et  du  nasal  est  n  ise  en  évidence 
d’une  part  par  le  larmoiement  apparu  dès  le  début  et  pour  les  modifications  observées 
lors  des  différentes  épreuves.  Et  en  effet  la  recherche  du  réflexe  naso-facial  droit  per¬ 
met  d(^  constater  un  larmoiement  d’abord  léger,  puis  abondant  et  prolongé  sans  rou¬ 
geur  d(!s  conjonctiv'es  et  des  i)ommeltes,  avec  une  sécrétion  nasale  plus  marquée  à 
droite.  Enlin  l’ex.itation  tactile  de  la  muqueuse  nasale  par  des  excitants  forts  (éther) 
montre  une  diminution  de  la  sensibilité  alors  que  l’olfaction  est  normale. 

L’examen  radiographi(lue  enlin  ])ratiqué  grâce  à  l’obligeance  de  MM.  Clovis  Vincent 
et  Thiébaut  ne  permet  de  déceler  aucune  altération  osseuse,  aucune  formation  encépha- 
litique  atyiiique. 


En  résumé,  l’observation  que  nous  rapportons  concerne  un  jeune 
homme  chez  qui,  brusquement,  en  pleine  santé  s’installent  ; 

Une  réaction  méningée  précédée  d’une  céphalée  vive  ; 

Une  ophtalmoplégie  complète  unilatérale  droite  (sensitivo-motrice)  avec 
léger  syndrome  alterne  passager,  et  une  réaction  importante  du  liquide 
c  éphalo-rachidicn  ; 

Un  diabète  insidipe  caractérisé  par  une  polyurie  intense  avecpolydi- 
psie. 

En  présence  d’un  tel  tableau  clinique  le  diagnostic  topographique  de 
la  lésion  peut  paraître  aisé.  Il  est  facile  d’éliminer  une  lésion  pédonculo- 
protubérantielle  en  raison  de  ,1a  pureté  du  syndrome  ophtalmo- 
plégique  (1).  Mais  si  nous  posons  avec  certitude  le  diagnostic  de 
lésion  de  la  région  orbitaire,  deux  localisations  sont  possibles.  Les 
nerfs  crâniens  intéressés  (III,  IV,  VI,  branche  ophtalmique  du  V)  avant 
de  s’épanouir  en  leurs  branches  terminales  se  groupent  en  deux  carrefours 
distincts  ;  la  paroi  externe  du  sinus  caverneux  —  et  la  fente  sphénoïdale  (2). 

Le  syndrome  de  la  fente  sphénoïdale  est  caractérisé  cliniquement  par 
Une  ophtalmoplégie  complète  sensorio-sensitivo-motrice  par  atteinte  des 
nerfs  II,  III,  IV,  VI,  et  de  la  branche  ophtalmique  du  V  d’un  même  côté. 

Nous  pensons  qu’il  s’agit  d’un  syndrome  de  la  paroi  externe  du  sinus 
caverneux. 

L’existence  de  phénomènes  douloureux  de  la  région  frontale  qui  ont 
précédé  l’apparition  de  la  réaction  méningée,  l’intégrité  du  nerf  optique, 
l’importance  du  diabète  insipide,  l’augmentation  de  la  pression  artérielle 
rétinienne  permettent  d’étayer  ce  diagnostic. 

Nous  insistons  tout  particulièrement  sur  l’augmentation  de  la  pression 
artérielle  rétinienne,  elle  traduit  l’altération  des  filets  sympathiques  péri- 
carotidiens,  qui  accompagnent  également  l’artère  ophtalmique  dans  le  trou 


(1)  Cl.  Vincent  et  llAitytiiEii.  Bull.  Soc.  Méd.  /lop.,  janvier  1924. 
h'.  Hose.  Nom.  ioonoqr.  Salp.,  1904 
De.tehine  Quercy.  ïi.  NmroL,  1912. 

Haiionneix,  Sicwai.i).  Gazelle  Hôpilaux,  1929. 

(é)  ItociioN-Uii viUNAUD.  Arch.  vplil.,  1896. 
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optique,  mais  l’intégrité  du  nerf  optique  toutefois  fixe  à  coup  sûr  le  siège 
de  la  lésion  au  niveau  du  sinus  caverneux. 

Le  diagnostic  topographique  étant  précisé,  il  reste  à  envisager  les  dif¬ 
férentes  affections  susceptibles  de  réaliser  ce  syndrome. 

La  méningite  tuberculeuse  de  la  base,  en  raison  de  l’apparition  brusque 
de  troubles  oculaires,  au  cours  d’un  syndrome  méningé,  de  l’abondante 
lymphocytose,  était  à  discuter,  l’évolution  n’a  pas  heureusement  confirmé 
cette  impression.  L’encéphalite  épidémicjue,  une  polioencéphalitepeuvent, 
dans  leurs  formes  bulbo-protubérantielles,  réaliser  des  paralysies  multi¬ 
ples  des  nerfs  crâniens  ;  mais  l’atteinte  dissociée  des  différents  noyaux 
duV  paraît  bien  impossible.  Une  tumeur  intéressant  le  sommet  de  l’enton¬ 
noir  orbitaire,  plus  particulièrement  une  tumeur  du  lobe  postérieur  de 
l’hypophyse  à  évolution  latérale,  est  susceptible  de  donner  des  lésions  si¬ 
milaires.  Toutefois  les  poussées  méningées  au  cours  des  tumeurs  sont 
contingentes  et  secondaires,  les  tumeurs  basilaires  étant  dans  la  règle 
extensives  et  infiltrantes,  le  caractère  stationnaire  des  troubles  paralytic[ues, 
l’examen  radiographique  ne  sont  pas  en  faveur  de  cette  hypothèse.  La 
méningite  syphilitique  de  la  base  était  à  envisager.  L’atteinte  des  fibres 
oculo-papillaires  toujours  marquée  et  précoce  dans  la  syphilis,  tardive  et 
lente  à  apparaître  dans  les  néoplasies,  l’aortite  constatée  chez  un  malade 
jeune  n’ayant  aucun  antécédent  rhumatismal,  les  réactions  biologiques  du 
début  incomplètes  toutefois,  mais  semblant  donner  sous  l’influence  du 
traitementune  véritable  réactivation,  sont  autant  d’arguments  en  faveurde 
la  lésion  syphilitirjue.  Nous  écartons  cependant  ce  diagnostic  car  le  plus 
souvent  les  lésions  de  syphilis  cérébrales  ou  méningées  sont  bilatérales  et 
symétriques  et  inlluencées  favorablement  par  une  thérapeutique  intensive. 

Il  nous  semble  qu’un  diagnostie  plus  logique  est  celui  de  méningite 
herpéti([ue  avec  modification  progressive  des  réactions  du  licpiide  céphalo¬ 
rachidien.  Des  travaux  récents  ont  mis  en  valeur  l’importance  de  ces 
réactions  méningées  dont  on  a  pu  d’ailleurs  rapprocher  certains  cas  de 
méningite  lymphocytaire  bénigne  (1). 

Mais  en  l'absence  de  tout  contrôle  anatomique,  dans  l’impossibilité  où 
nous  sommes  d’interpréter  avec  certitude  des  accidents  dont  l’origine 
reste  malgré  tout  imprécise,  il  n’est  pas  impossible  que  ce  cas  clinique 
rentre  dans  le  groupe  d’attente  ([ue  eonstituent  certaines  affections  du 
névraxe,  encéphalite  toxi-infectieuse  ou  parasitaire,  dont  la  nature  nous 
reste  encore  des  plus  mystérieuse. 

Syndrome  de  Klippel-Feil  et  thorax  cervical  (uvim;  présenl  al  ion 
du  malade),  par  MM.  Lai(;nki.-Lvvasti>ji.:  cl,  A.  Mh;et. 

(Paraitra  dans  le  prochain  numéro). 

(1)  Cornmiiiiic.ati.m  et  .li.sriission  de  .\IM.  Hoymes,  Iîaiihikh,  I.f.iii,  ù  la  S<ic.  Métl. 
Hôpitaux,  mars  l'.t.’tO. 

Castkhan.  Th.  Paris,  l'.ieCi. 

l'ot.x.  üu'l.  Sac.  Méd.  IIôp.,  novenihre 
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Syndrome  familial  cérébello-pyramidal,  par  MM.  .I.-A.  (Ihâvany, 
E.  KrEBS  (U  P.  PUECH. 

A  la  séance  de  février  dernier,  nous  avons  rapporté  l’observation  de 
deux  cas  de  sclérose  en  plaques  chez  le  frère  et  la  sœur,  cas  se  rappro¬ 
chant  de  ceux  que  M.  Léri  dès  1924,  et  M.  André-Thomas  plus  récemment, 
avaient  présentés  devant  nous.  En  opposition  avec  cette  entité  morbide 
nous  apportons  l’exemple  d’une  famille  dont  deux  membres  sont  atteints 
d’une  affection  cérébello-pyramidale  pouvant  faire  penser  à  la  sclérose 
multiple,  alors  qu’il  paraît  s’agir  d’un  syndrome  familial  d’origine  indé¬ 
terminée. 

(Jbserualion  /.  —  .1.  .Vndrr,  ‘.>4  ans.  liicn  portant  ,ius(iu’à  21  ans.  A  commencé  à 
éprouver  des  troubles  de  la  marche  survenant  surtout  à  l’occasion  de  la  fatigue,  et 
qui  depuis  ont  suivi  une  progression  ascendante. 

A  Vexamen  actuel  le  malade  présente  une  diminution  légère  de  la  force  musculaire 
aux  membres  inférieurs.  Les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  des  deux  côtés  ;  on 
trouve  une  extension  de  l’orteil  bilatérale  av^ec  trépidation  épileptoïde  surtout  mar¬ 
quée  à  droite  au  niveau  du  pied  et  de  la  rotule.  L’épreuve  du  talon  augenou  décèle 
à  droite  un  certain  taux  d’asynergie  ;  il  en  estde  même  dans  l’épreuve  dugenou 
surla  chaise.  Le  mouvement  du  doigt  sur  le  ne/,  est  défeetueux  du  côté  gauche,  moins  du 
côté  droit.  L’adiadococinésie  existe  des  deux  côtés  ;  elle  s’accompagne  d’un  certain 
taux  do  raideur.  Le  tremblement  intentionnel  est  très  net,  surtout  à  droite.  Le  malade 
ne  titube  i)as  mais  il  talonne.  Réflexe  cidané  abdominal  aboli.  Pas  de  nystagmus. 

Les  troubles  de  la  parole  absents  en  période  habituelle  se  révèlent  lorsque  le  sujet 
est  sous  le  coup  d’une  forte  émotion.  De  temps  en  temps,  rire  spasmodique.  Aucun 
trouble  de  la  sensibilité,  ni  su|)erlicielle  ni  profonde. 

La  ponction  lombaire  prati(iuée  au  mois  d’août  1929  décèle  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  ;  alburninose  0  gr.  45.  Lymphocytose  :  6  éléments  à  la  cellule  de  Nageotte. 
liordet-Wassermann  négatif  avard  et  après  réactivation. 

Obaervalion  II.  --',1.  Lucienne  20  ans,  steur  du  précédent.  N’a  marché  qu’à  l’âge  de 
3  ans.  Dans  sa  jeunesse  se  tenait  dillicilement  debout.  Les  troubles  auraient  été  très 
accentués  jusqu’à  l’âge  de.  16  ans  et  se  seraient,  au  dire  de  la  malade  et  de  son  entou¬ 
rage,  atténués  dejiuis. 

/I  Vexamen  actuel  on  ne  trouve  aucune  dirninution'de  la  force  musculaire  segmen¬ 
taire  tant  aux  membres  supérieurs  qu’aux  membres  inférieurs. 

Tousles  réflexes  tendineux  sont  exagérés,  surtout  au  niveau  des  membres  inférieurs. 
Extension  de  l’orteil  bilatérale  avec  flexion  dorsale  du  jiied  bilatérale  très  nette  sur¬ 
tout  à  gauche.  Pas  de  trépidation  épileptoïde  du  pied.  Clonus  de  la  rotule  à  gauche. 

Malgré  ces  signes  d’irritation  pyramidale,  la  malade  présente  un  certain  degré 
d’hypotonie  des  doigts  et  du  poignet  à  gauche,  des  orteils  des  2  côtés. 

La  démarche  est  incertaine,  plus  cérébelleuse  que  spasmodique;  la  présence  d’un 
genu  valgum  bilatéral  mais  jilus  marqué  à  droite  ajoute  encore  aux  troubles  de,  la 
marche. 

Les  différentes  é[)reuves  cérébelleuses,  tant  aux  membres  supérieurs  qu’aux  membres 
intérieurs,  montrent  qu’elle  est  notablement  plus  cérébelleuse  à  gauche  qu’à  droite  . 
c’est  ainsi  que  le  mouvement  qui  consiste  à  retourner  brusquementla  mainsur  la  cuisse, 
la  malade  étant  assise,s’cfrcctuc  de  façon  tout  à  fait  défectueuse.  Le  mouvement  diado- 
Cocinétique  ne  peut  être  exécuté  que  très  lentement.  Tremblement  intentionnel  de 
la  main  gauche.  Ilypermétrie  très  nette  au  membre  inférieur  gauche. 

Pas  de  nystagmus. 

Parole  traînante  avec  un  léger  degré,  de  scansion  plus  accusée  à  certains  moments. 

Aucun  trouble  de  la  sensibilité  superficielle  ou  profonde..  Abolition  du  réflexe  cutané 
abdominal  inférieur,  conservation  du  supérieur. 
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Examen  oculaire  enlièremenl  néf'atif. 

La  ponclioii  lombaire  met  en  évidence  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  ;  Albumi- 
nose  ;  0  f;r.  40  ;  Lympliocytose  :  3  éléments.  B.-W.  négatif  dans  le  liquide  et  dans  le 

On  note  en  outre  comme  malformations  une  cypho-scoliose  dorsale  droite  avec  gib¬ 
bosité  costale  droite  et  un  pied  cambré  surtout  net  à  gauche. 

Ohservalion  III.  —  L...,  32  ans,  se  plaint  surtout  de  fourmillements  dans  les  mem¬ 
bres  supérieurs  et  de  traîner  surtout  la  jambe  gauche.  Elle  peut  cependant  marcher 
et  travailler  à  fieu  près  normalement.  L’interrogatoire  nous  apprend  qu’étant  jeune, 
elle  avait  de  la  peine  à  marcher  ;  à  l’àgc  de  13  ans  il  a  été  question  de  lui  faire  une 
chaussure  orthopédique.  Les  engourdissements  des  membres  supérieurs  ont  débuté 
seulement  il  y  a  quelques  années  et  ont  tendance  à  s’accentuer. 

.4  Vexamen  la  force  musculaire  est  normale,  les  réflexes  tendineux  des  membres 
inférieurs  sont  vifs,  mais  non  polycinétiifues.  Extension  de  l’orteil  bilatérale.  Le  syn¬ 
drome  cérébelleux  est  à  fieine  ébauché  ;  on  note  seulement  une  très  légère  hésitation 
ilans  l’éfireuve  du  talon  au  genou  des  deux  côtés.  Aucun  trouble  de  la  sensibilité  à 
aucun  mode.  Aucun  trouble  de  la  parole.  Bas  de  nystagmus. 

.\bolition  du  réflexe  cutané  abdominal. 

Bordet-Wassermann  négatif  dans  le  sang.  La  malade  n’ayant  pas  été  hospitalisée, 
nous  n’avons  pas  pu  faire  de  fionction  lombaire. 

L’examen  des  yeux  (Hartmann)  montre  une  baisse  de  l’acuité  visuelle.  V.  O.  D. 
.0/25.  V.O.G.  5 /dû.  Elle  a  toujours  mal  vu  depuis  l’enfance  et  sa  vision  a  tendance  à 
s’améliorer.  Les  fiupilles,  de  contour  irrégulier,  réagissent  paresseusement,  surtout 
à  gauche.  Pas  de  scotome  central  pour  les  couleurs.  Le  fond  d’œil  après  dilatation  ne 
montre  pas  de  lésion  maculaire  mais  un  segment  temporal  un  peu  pâle  des  deux  côtés. 

Nous  avons  pu  examiner  les  deux  enfants  de  cette  dernière  malade  ; 
l’un,  âgé  de  8  ans  1/2,  paraît  normal,  l’autre,  âgé  de  5  ans  1/2,  est  né  avec 
une  imperforation  rectale  et  a  un  mégacôlon. 

Une  troisième  sœur  ne  présente  aucun  trouble  et  ses  2  enfants  âgés  de 
8  ans  et  de  1  an  et  demi  sont  normaux. 

Ces  cas  de  syndrome  familial  cérébello-pyramidal  méritent  de  retenir 
l’attention  à  plusieurs  points  de  vue.  Il  estnon  douteuxciue,  n’était  la  notion 
(le  maladie  familiale  manifestée,  dès  l’enfance  chez  ses  deux  sœurs,  nous 
eussions  posé  chez  notre  premier  sujet  le  diagnostic  de  sclérose  en  pla¬ 
ques  tout  au  moins  fruste.  D’autre  part  il  est  remarquable  de  noter  chez 
les  deux  sœurs,  la  régression  des  troubles  qui  sont  plus  accentués 
l’enfance  que  dans  l’âge  adulte.  Pareille  régression  est  rare 
dansres  syndromes  de  ce  genre  ;  elle  est  au  contraire  fréquente  dans 
les  syndromes  athétosiques.  Il  est  impossible  de  fixer  exactement  l’étio¬ 
logie  d'un  pareil  syndrome:  une  réserve  doit  être  faite  en  ce  qui  concerne 
la  syphilis,  quoique  toutes  les  réactions  humorales  que  nous  avons  prati- 
tiquées  aient  été  négatives. 

Un  cas  familial  de  syndrome  de  sclérodermie  avec  cataracte, 

troubles  endocriniens  et  neuro-végétatifs  associés,  par  MM.  E. 

Krkhs,  C.  IIahtman^  et  E.  Thikbaut. 

A  l’une  des  dernières  séances  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  (1), 

(1)  Sèan 


ICO  du  7 
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MM.  Sézary,  Favory  et  Mamou  ont  relaté  l’observation  d’une  malade 
atteinte  d’un  syndrome  d'association  de  sclérodermie  et  de  cataracte.  Ce 
syndrome,  qui  paraît  exceptionnel,  n’a  fait,  jusqu’ici,  l’objet  que  de  quel¬ 
ques  communications  en  France,  et,  dans  deux  seulement  de  ces  communi¬ 
cations  (celle  de  MM.  Bezançon  et  Guillain  et  celle  de  MM.  Monier- 
Vinard  et  Barbot)  (1),  il  avait  trait  chaque  fois  à  deux  individus  apparte¬ 
nant  à  la  même  famille. 

Le  cas  familial,  dont  nous  venons  vous  entretenir  aujourd’hui,  concerne 
deux  générations  successives  de  la  même  famille  et  plusieurs  individus 
dans  la  même  génération.  Les  deux  malades  que  nous  mettons  devant 
vos  yeux,  bien  que  presque  du  même  âge,  représentent  chacune  une  de 
ces  générations. 

Ohscruatian  I.  M"’”  Gué...,  Germaine,  Agée  de  35  ans,  avait,  en  janvier  dernier,  été 
adressée  an  I)''  CI.  Vincent  i)ar  le  D''  Arrou,  qu’elle  était  d’abord  venue  consulter  A  la 
l'itié,  A  cause  de  l’état  précaire  de  ses  pieds  et  de  la  dilïicultô  progressive  qu’elle 
éprouvait  A  se  tenir  debout  et  A  marcher. 

C’est  une.  femme  de  taille  moyenne,  dont  les  cheveux  presque  entièrement  blancs 
Contrastent  avec  la  jeunesse  des  traits,  et  chez  laquelle  on  constate  l’existence  d’une 
sclérodermie  et  d’une  cataracte. 

Anh’ciidc.nls  de  la  malade.  —  De  12  A  18  arts,  elle  a  été  de  santé  très  délicate  ;  elle 
aurait  été  atteinte  d’anémie  et  en  tout  cas  d’asthénie  marquée  et  de  grande  maigreur. 

A  18  ans,  scs  cheveux  ont  commencé  A  blanchir,  pour  devenir  tels  qu’on  les  voit 
actuellement,  dès  l’âge  do  31  ans. 

De  18  A  25  ans,  elle  a  souffert  de  crises  rhumatismales  fréquentes,  portant  tantôt 
sur  certaines  articulations,  tantôt  sur  d’autres,  tantôt  sur  la  colonne  vertébrale  avec 
sciatiques  associées.  Le  cœur  a  toujours  été  respecté.  Ces  rhumatismes  auraient  pris 
lin  A  l’époque  de  son  mariage  (1925). 

Mariée  peu  de  temps,  elle  n’a  pas  eu  d’enfants. 

Depuis  son  enfance,  elle  a  toujours  souffert  des  pieds.  Ces  souffrances  ayant  aug¬ 
menté  ces  derniers  temps,  elle  a  dû  abandonner  son  travail,  pour  se  décider  A  consui- 
ler  et  e.nlin  A  entrer  A  l’hôpital. 

Examen  de  la  malade. 

Elal  du  si/slème  pileux. —  Notons,  en  même  temps  que  la  canitie  précoce,- la  dispari¬ 
tion  de  la  queue  des  sourcils  qui  sont  d’ailleurs  très  clairsemés,  les  cils  rares,  l’étal 
presque  entièrement  glabre  de  tout  le  revêtement  cutané  :  les  poils  des  aisselles  sont 
peu  nombreux,  ceux  du  pubis  courts  et  mal  fournis. 

La  sclérodermie  s’est  développée  lentement,  sans  phase  d’œdème  prémonitoire  semble- 
t-il,  et  c’est  A  la  moitié  inférieure  des  jambes  et  aux  pieds  que,  de  beaucoup,  elle  est 
le  plus  ac  entuée  ;  la  peau,  de  teinte  cireuse,  amincie,  souple  encore,  mais  dillicile  A 
plisser,  adhère  au  s(pielette  des  malléoles,  du  calcanéum  et  du  dos  du  pied.  Elle  s’en¬ 
fonce  en  des  creux  entre  les  malléoles  et  les  bords  du  tendon  d’Achille,  qui  sont  saiL 
lanis,  elle  accuse  le  relief  osseux  des  os  du  pied,  très  cambré,  qui  a  l’air  de  ne  faüe 
qu’un  bloc.  A  la  plante,  au  contraire,  elle  s’épaissit  de  durillons  calleux  aux  talons  pos¬ 
térieur  et  antérieur,  et  elle  se  ride  sur  l’aponévrose  pl.  ntaire  dont  elle  dessine  pourtant 
les  bords,  quand  on  étend  les  orteils.  La  prem.ière  phalange  de  tous  les  orteils  est  fixée 
en  hyperextension  par  1  i  saillie  du  tendon  extenseur  rétracté  et  dun-i.  Le  gros  orteil 
se  présente  de  plus  en  hallux  valgus. 


(I  )  Soc.  mé  l.  des  hôpitaux  de  Paris,  séance  du  4  mai  19-28.  Les  deux  communications 
*’Uivantes,  faites  devant  la  même  société,  concernent  des  individus  isolés.  Ce  sont 
«elles  de.  MM.  Guillain.  .-Majouanine  et  Marquézy  (9  novembre  1923)  et  de  .MM.  Sain- 
ton  et  Mamou  (23  décembre  1927). 
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Les  dénis  sont  bien  implantées.  Les  dijjestions  seraient  excellentes,  au  dire  de  la 
malade.  Toutefois  elle  souffre  de  constipation  et  de  ballonnement  abdominal  habituels. 

Le  foie  a  ses  limites  normales  à  la  percussion.  A  noter  quelques  varicosités  capil¬ 
laires  à  la  base  de  Thémithorax  gauche. 

Les  réflexes  tendineux  sont  vifs,  mais  normaux.  La  sensibilité  est  normale  dans 
les  zones  sclérodermiques. 

La  radioscopie  du  thorax  ne  révèle  ni  goitre  plongeant,  ni  reliquats  du  thymus.  A 
l’examen  radiographique,  la  selle  turcique  est  normale. 

La  numération  globulaire,  faite  5  heures  après  le  repas  de  midi,  a  donné  : 

Hématies,  4.040.000 


Leucocytes,  13.000 

l'oiircenlage  leucocytaire  : 

i'  neutrophiles  73 

Polynucléaires  '  basophiles  0 

(  éosinophiles  0 

grands  19 

.Mononucléaires  '  moyens  5 

,  lymphocytes  1 

formes  de  transition  :  2 


La  réaclioii  de  Wassermann  est  négative  dans  le  sang. 

Le  dosaa-e  dos  divers  éléments  du  sang,  fait  par  M.  Nepveux,  chef  de  laboratoire 
du  1”'  Lalibé,  et  par  M.  Heitz  (1)  a  donné  les  résultats  suivants  : 

Calcium,  0  gr.  110 

Sucre  :  à  Jeun  0  gr.  88. 

Après  ingestion  de  50  gr.  de  glucose,  durée  de  réaction  3  h.  15 
l'ièche  hypcrglycémique,  1  —  04 
Aire  de  réaclion  1  —  69 

Cliolestérine  1  gr.  70 

Le  métabolisme  basal  (service  Labb.',  28  janvier  1930.'  est  de  +  1  %. 

Ohscriuilion  II .  —  M>'®  P.,  Fernande,  qui  est  la  tante  de  la  i)récédente  n’a  iionrtant 
(jue  trois  ans  do  plus  qu’elle  :  elle  est  âgée  de  38  ans.  Elle  nous  a  été  amenée  par  sa 
nièce  pour  des  lésions  cutanées  très  pénibles  des  jambes  et  des  pieds. 

Son  observation  est,  dans  ses  grandes  lignes,  superposable  à  la  précédente,  avec 
queUjui^s  différences. 

C’est  une  femme  petite,  d’aspect  infantile,  aux  membres  grêles,  dont  la  taille  n’est 
([UC  de  I  m.  48  et  le  poids  de  43  kgr. 

Etui  du  siiaUme  pileux.  —  Comme  chez  sa  nièce,  ses  cheveux  ont  commencé  à  blanchir 
à  Page  de  18  ans  ;  ils  sont  blancs  depuis  plusieurs  années  mais  elle  se  les  teint.  Elle 
n’a  |)res((ue  pas  de  sourcils,  ses  cils  sont  rares.  Le  corps  est  glabre  :  les  poils,  rares 
aux  aisselles,  sont  un  peu  plus  fournis  au  jiubis. 

La  .•sclérodermie  ébauchée  à  la  face,  aux  avant-bras  et  aux  mains,  est  beaucoup  |)lus 
a  •cenluée  aux  jambes  et  aux  pieds. 

On  [leul,  |)resque  mot  pour  mot,  répéter,  pour  celle  malade,  ce  que  nous  avons  dit 
pour  la  malade  précédente,  sur  l’adhérence  de  la  peau  au  squelette  des  malléoles  et 
du  pied  sur  l’aspect  des  zones  plantaires,  sur  l’hallux  valgus  bilatéral,  sur  les  rétrac¬ 
tions  tendineuses  de  la  première  phalange  des  orteils.  Les  deuxième  et  troisième  j)ha- 
langes,  au  pitnl  droit,  des  quatre  petits  orteils,  et  au  pied  gauche,  des  deux  derniers 
orteils  sont  rétractées  en  flexion,  et  la  malade  marche  sur  les  ongles  de  cos  orteils. 

Mais  la  peau  du  tiers  inférieur  des  jambes,  des  malléoles  et  du  dos  des  pieds  est  le 
siège  d’une  dermite  eczémateuse,  suintante  par  places  et  squameuse,  dont  le  fond  est 
d’un  rouge  vif  <d  les  squames-croûtes  blanches  et  innombrables.  Le  prurit  est  très 
pénible. 

(1)  (Jue  nous  remercions  vivem'uil  de  leur  obligeance. 
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C/itaracle.  — ■  Bilatérale.  Les  deux  yeux  ont  élé  opérés,  l’O.  D.  en  octobre  l‘.)/3' 
l’O.  G.  en  juin  1<I24. 

Examen  i/rnéral.  — ■  Le  corps  thyroïde  est  jjeu  perceptible,  fin  ne  trouve  aucun  signe 
clinique,  d’insullisance  parathyroïdienne  :  les  si  mes  de  Chvostek  et  de  Trousseau  sont 
négatifs. 

I.es  yeux  sont  saillants,  la  fente  palpébrable  élargie,  les  paupières  iiigmeid.ées. 

Le  ]H)uls  est  rapide,  à  100  pulsations  à  la  minute  en  moyenne.  La  T.  A.  est  de.  l’/-10 
aux  bras.  L’indice  oscillométrique  est  presque  nul  aux  avant-bras,  et  n'al  teint  pas 
'■!  divisions  aux  jambes.  Le  réflexe  oe.ulo-car,liai(ue  est  de  100-7’/. 


La  malade  accuse  des  bouffées  de  chaleur  fréquentes  :  dès  qu’elle  s’étend, d'ailleurs, 
le  cou  et  la  face  deviennent  écarlates. 

On  noie  un  léger  tremblement  des  doigts. 

I.es  foic'tions  menstruelles,  établies  dès  l’àge  de  12  ans,  sont  régulières.  Les  seins 

Le  poumon  et  le  cœur  sont  clini{[uement  normaux. 

Les  dents  sont  bien  implantées.  La  malade  ne  souffre  pas  de  l’estomac,  mais  elle 
''  I  constipée  et  a  du  ballonnement  abdominal. 

Le  foie,  dont  la  limite  sui)érieure  est  abaissée,  paraît  petit  à  la  percussion. 

Les  réflexes  tcndineu.x  sont  normaux.  La  sensibilité  est  normale  dans  les  zones  sclf- 
■■ndermiiiucs. 

La  radiosc.opie  du  thorax  ne  révèle  ni  goitre  plongeant,  ni  reliquats  thymiques. 
L’aorte  est  légèrement  dilatée  et  un  peu  foncée.  A  l’examen  radiographique,  la  selle 
liircique  est  normale. 

Idquide  céphalo-rachidien  :  Leucocytes  par  mmc.,  0,4, •‘'Albumine  ?  0,22  ;  Benjoin 
Colloïdal  entièrement  négatif  ;  Wassermann  négatif. 

La  réaction  de  Wassermann  dans  le  sang  est jiègative. 
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Ln  numfiraUon  globulaire  a  donné  les  résuUals  suivants  : 

llémalies  3,080.000 

Leucocytes  0.000 

PnurconLage  loucocylaire  : 

(  neutropliiles  61 

Polynucléaires  basophiles  2 

(  éosinopliiles  1 

Clrands  mononucléaires  31 
Lyinpiiocyl-es  5 

Le  dosage  des  divers  élémeriLs  du  sang  (MM.  Xe|iveux  el,  lleilz)  a  donu,’'  les  résullals 
siiivaids  ; 

Calcium  Ogr.  1.30 

Sucre  ;  ii  jeun  0  gr.  88 

Après  ingosi, ion  de  ôO  gr.  de  glucose,  durée  de  réaction  2  ii.  .30 

l’ièclie  liypcrglycéini({ue  1  —  |s 

Aire  de  réaction  1  —  17 

Cholestérine  2  gr.  60 

I.e  mélabolisme  l)asnl  (service  I.ahlié,  l.ô  mars  1030)  est  d('  !  16  %. 

Les  constatations  que  nous  avions  faites  chez  ces  deux  malades  devaient 
tout  naturellement  nous  amener  à  faire  une  enquête  dans  la  famille. 

Mo«  P.,  l'Vrnande  est  la  dernière  re[)résentaute  d’une  généralinn  de  onze  frères 
et  sieurs  dont,  en  dehors  d’elle,  trois  sont  encore  vivants  : 

C’estd’aliord  un  frère  aîné,  M.  1'...,  Victor,  qui  est  le  père  de  M"'‘'Oué...,(;ermaiue 
et  de  trois  autres  enfants  dont  nous  |)arlerons  tout  à  l’iieure.  Agé  de  62  ans,  il  est 
tabétique  de|iuis  Page  de  '10  ans  et,  ayant  tout  ignoré  de  sa  sypliilis.  il  n'a  jias  élé 
Soigné.  11  n’a  ni  sclérodermie,  ni  cataracte  apparente.  Mais  ses  cheveux  ont  blanchi 
prématurément,  dès  Page  de  30  ans. 

C’est,  ensuite,  une  sa3ur  âgée  de  55  ans,  que  nous  n’avons  pu  voir,  jiarce  qu’elle 
habite  la  province.  Comme  son  frère  aîné,  elle  a  eu  les  cheveux  blancs  de  I  rès  bonne 
heure.  Elle  avait  deux  lilles,  dont  l’une  vient  de  mourir  de  luberculose  pulmonaire. 

C’est  en  lin  une  sieur  âgée  de '17  ans,  Hélène,  qui  a  aussi  en  les  cheveux  blancs  prémal  u- 
'’émont.Elle  n’a  pas  de  sclérodermie.  Mais  elle  a  de  gros  yeux  saillaul  s,  el  bien  ([u'elle 
ne  SC  plaigne  pas  de  troubles  de  la  vue,  nous  lui  avons  Inmvé  de  la  ralarai’le  :  O.  I). 
fi.  opacités  en  poussières  disséminées  dans  toute  Péc.orce  antérieure  el  posiérieure 
(plus  particulièrement  I  anterieure)  ;  les  iiovaux  sont  normaux  (I  j. 

Des  sept  autres  représentants  de  cettte  génération,  cinq  sont  morls,  donl  deux  en 
has  âge,  nue  à  H  ans  et  deux  à  Page  adulte  d’arfcc.tions  dilliciles  à  |iréciser.  d’après 
les  renseignements  qu’on  nous  a  fournis.  L’une  a  laissé  une  lille,  Simone,  qui  a  211  nus, 
qui  est  de  saute  délicate,  et  chez,  laquelle  nous  avons  reconiiiijm  ledème  légi'r  du  bas 
'les  lambi's  et  une  très  legeri'  cataracte  de  I  mil  gauche:  O.  I).  normal.  O.  C.  quelques 
Unes  o|)ac,ités  au  niveau  de  la  suture  eu  V,  à  la  face  antérieure  du  noyau  foclal  (2). 

l.es  deux  derniers  niemnres  ne  cei  te  génération,  morls,  l’un  à  16  ans,  l’autre  à  36, 
bous  intéressent  direc.lement.  Le  premier,  ipii  aurait  eu  une  affei.lion  du  foie,  élait 
atteint  de  sclérodermie  probable,  de  plaies  coni iiiiielles  des  pieds  cl  iPinie  calaraele 
'louble  (pli  avait  été  opéréi';  la  seconde,  i|ui  ii'aiirail  pasprésenlé  de  calara'de  mais 
tics  troubles  oculaires  mal  déterminés,  avait  eu  un  (/uilir  npévr  l'I  ri'rittii'(iiil,i\t'  la  sclé¬ 
rodermie  iirobable,  eu  tout  cas  des  iilcératious  des  |iieds  et  de  la  canitie  |irécoce. 


H)  I.a  réaction  de  Wassermann  que  nous  avons  fail  faire  est  négaiive  dans  le  sang. 
(2 )  i.e  Wassermann  dans  le  sang  est  égalcmenl  iiégal  i  '  idiez.  elle. 
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pied  gauche,  la  jiraii  de  la  malléole  interne  est  le  siège  d’une  ulcération  circulaire  de  la 
dimension  d’un  franc,  à  fond  rouge,  à  bords  d’un  blanc  de  cire,  qui  dure,  depuis  un 
mois,  sans  tendance  à  la  guérison.  On  note  des  traces  d’autres  ulcérations  anciennes, 
aux  points  de  frictions, qui  ont  mis  longtemps  à  se  cicatriser. 

Calaracle.  O.  D.  :  au  centre  du  noyau  foetal  deux  petites  opacités.  Ecorce  antérieure  : 
très  nombreuses  altérations  disséminées  dans  toute  l’écorce  ;  poussières,  vacuoles, 
dissociations  lamellaires.  Ecorce  postérieure  :  poussières  et  vacuoles  disséminées,  de 
façon  très  abondante,  dans  toute  l’écorce.  .\u  pôle  postérieur,  on  note  une  opacité  occu¬ 
pant  les  couches  les  plus  postérieures  du  cortex,  étalées  au  contact  de  la  capsule 
postérieure  et  s’enfonçant,  en  forme  de  pyramide  irrégulière,  dans  l’écorce.  Cette  oi:acité 
a  un  aspect  spongieux  de  mie  de  pain. 

O.  G.;  aspect  analogue,' sauf  ((u’il  n’y  a  jias  d’opacité  dans  le  nojau  et  quel’opacité 
polaire  postérieure  a  une  base  d’implanlation  encore,  [dus  étendue. 

Examen  général.  —  Le  corps  thyro'ide  est  dilticihment  perceptible  à  la  palpation.  La 
voix  est  un  peu  enrouée.  Les  organes  génitaux  sont  mal  développés  :  la  verge  est 
petite,  le  scrotum  ne  renferme  qu’un  tcslicule,  le  gauche.  Le  testicule  droit,  ectopié  et 
atrophié,  est  resté  dans  la  paroi  du  canal  inguinal.  Les  fonctions  génitales  seraient 
normales  ;  mais  la  ])ubcrté  a  été  tardive  :  elle  n’est  aiq;aruc  ([u’à  l’àgc  de  K'i  ans. 

Le  pouls  est  rajiide  (90  pulsations  à  la  minute).  La  T.  ,\.  est  de  13-8  aux  bras,  de 
10-8  1  l'i  à  la  partie  intérieure  des  jambes.  Le  réflexe  oculo-cardiaque  est  faible  (90-84). 

L’examen  des  différents  organes  est  par  ailleurs  entièrement  négatif.  Notons  des 
varicosités  capillaires  assez  marquées  de  la  base  du  thorax,  que  l’on  considère,  comme 
on  le  sait,  comme  un  signe  de  délicience  hépati((ue. 

Les  réflexes  tendineux  sont  vifs,  mais  normaux.  La  sensibilité  est  normale  dans  les 
zones  sülérodermiques  (1). 

Observation  IV.  —  P...,Itoger,  a,|ustcur,  âgé  de  23  ans,  est  plus  grand  que  son  frère  : 
il  a  1  m.  07.  Pris  au  conseil  de  révision, il  a  cependant  étéréfoimé  temporairement, 
après  un  mois  et  demi  de  caserne. 

Les  troubles  sclérodermhiues  sont  encore  à  l’état  d’ébauche,  mais  ils  sont  certains. 
-Me'me  aspect  du  front,  du  nez,  des  lèvres  que  chez  son  frère.  Jleme  conformation  des 
oreilles  et  du  menton.  Le  masque  ressemble  bien, à  un  certain  degré,  à  celui  d'une  mo- 

La  [)eau  des  avant-bras  et  des  mains  est  rouge. 

Les  pieds  ont  la  meme  confoimation  générale  que  ceux  du  malade  précédent,  avec 
cette  différence  que  les  orteils  sont  écartés.  Les  tendons  de  la  ijremière  phalange  sont 
saillants.  Il  existe  un  hallux  valgus  gauche. 

La  peau  glisse,  encore  sur  les  plans  profonds,  mais  on  note  des  traces  d’ulcérations 
fréquentes  aux  points  saillants  (coudes,  talons,  malléoles). 

Les  cheveux  sont  châtains,  les  sourcils  assez  marqués,  mais  les  poils  sont  iire-apie 
absents  aux  aisselles.  A  noter  une  malformation  dentaire  (trois  incisives  supérieures 
à  gauche,  une  à  droite  de  la  ligne  médiane). 

Calaracle.  —  O.  IJ.  noyaux  fmtal  et  adulte  normaux.  .\u  niveau  de  l’écorce  anté¬ 
rieure,  on  note  des  opacités  très  abondantes  disséminées  dans  tout  le  cortex.  Dans  le 
cortex  postérieur,  mêmes  opacités  disséminées,  en  poussières,  et  en  outre,  il  existe  au 
niveau  du  |)ôle  imstérieur,  au  contact  de  la  capsule  postérieure, une  opacité  ayant  l’as¬ 
pect  de  mie  de  pain,  de  contour  irrégulier  et  se  développant  en  avant,  sous  forme  d’un 
petit  champignon  envahissant  l’écorce.  Au  \'oisinnge,  on  note  quelques  points  verts 
et  rouges,  que  l’on  considère  depuis  Vogt  comme  des  cristaux  de  cholestérine. 

O.  G.  aspect  identique, sauf  (ju’ il  existe,  au  centre  du  noyau  fœtal,  deux  opacités  arron¬ 
dies. 

Examen  général.  —  Même  petitesse  des  organes  génitaux  que  chez  son  frère.  Verge 
petite.  Pas  d’eetopie  testiculaire  :  mais  les  testiculesont  un  volume  de  moitié  moindre 


(I)  l.e  Wassermann  est  négatif  <lans  le  sang. 
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l’àtîiMlc  15  ans  I  soulemenl. 

Mémo  saillie  des  yeux  ((ue  chez  son  fréi'o.:  paupières  pifrment'es.  Le  pouls  est 

lin  note,  à  la  base  du  thorax,  les  mêmes  varicosités  capillaires  iiue  chez  son  frère. 

Le  reste  de  l'examen  ne  nous  a  rien  apporté  de  positif  (I  ). 

Tels  sont  les  malades  atteints  de  ce  syndrome.  Ils  sont  au  nombre  de 
trois  dans  la  seconde  génération  (obs.  I,  III  et  IV)  (2)  et  également  de  trois 
dans  la  première;  dans  celle-ci,  trois  antres  individus  ont  eu  les  cbe'veux 
blancs  dès  l’àge  de  30  ans,  et  l’un  d’entre  eux  a  par  surcroît  une  cataracte 
double.  Si  l’on  remonte  dans  la  généalogie  de  la  famille  on  ne  retrouve 
plus  grand’ebose  (3).  Des  deux  parents  de  la  première  génération, 
l’homme,  mort  cardio-rénal  à  l’âge  de  65  ans,  aurait  seulement  eu  les 
cheveux  blancs  de  bonne  heure  ;  sa  l’emnie,  ([ui  était  sa  cousine  germaine, 
serait  morte  à  47  ans  (comme  deux  frères  morts  plus  jeunes,  à  26  et 
32  ans)  de  tuberculose  pulmonaire. 

Si  l’on  parcourt  les  observations  de  cas  semblables,  on  est  frappé  de  la 
ressemblance  de  tous  ces  malades,  ((ui,  à  leur  cataracte  et  à  leur  scléro¬ 
dermie,  associent  des  troubles  du  système  pileux  et  plusieurs  des 
caraetères  d’infantilisme  et  des  malformationsgénitales,avec  conservation 
toutefois  des  fonctions  sexuelles. 

L’intérêt  de  notre  cas  réside  d’une  part  dans  les  constatations  ocu¬ 
laires.  De  ce  point  de  vue,  en  envisageant  les  individus  de  la  seconde 
génération,  on  est  frappé  par  le  fait  ([u’on  trouve  des  altérations  cristalli- 
niennes  notables  pour  des  gens  jeunes.  Ces  altérations  ne  sont  pas  du 
type  congénital,  car  elles  prédominent  dans  le  cortex  du  cristallin.  Com¬ 
me,  d’autre  part,  il  n’existe  aucune  infection  oculaire  justifiant,  à  titre  de 
complications,  ces  altérations  cristalliniennes,  on  doit  penser  que  eelles-ci 
entrent  dans  la  catégorie  des  cataractes  par  troubles  endocriniens. 

On  peut  en  rapprocher  l’aspect  préniaturément  sénile  du  cristallin  d’une 
des  femmes  delà  [fremière  génération,  Hélène, ([ui  n’ajiasde  sclérodermie 
mais  seulement  de  la  canitie  [jrécoce.  Chez  elle  également,  il  ne  s’agit  pas 
de  lésions  eongénitales.  ni  de  cataracte  venant  complicjuer  une  infection 
oculaire,  mais  bien  vraisemblablement  de  modifications  duesà  un  trouble 
endocrinien. 

l^n  résumé,  il  est  à  noter  ([ue  ces  cataractes  familiales  ne  sont  pas  du 
type  congénital, mais  du  type  actuellement  décrit  sousjle  nom  dccataractes 


ïami  (-,1.  nè^jalii  ilaiis  la  >aiiu 
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sur  laur  ètioluaia  al,  aoulraii 
la  cataraeda,  il  ast  |i(jssibla 
(.'!)  Il  ast  raarid  labia  ((ua  i 
rnambras  disparus  d((  aalta 
à  l’àpu'  adulla.  Ifu  lout  èlat 
asi,  (rranda,  étant  dunuè  (jua 
ipii  a  transmis  à  uua  saaom 
apparammaiit  da  aalaraato  : 


aousiua  p'armaina,  Simone,  ((ni 
ru'il  pmuatuu  l'ilia  n’a  d’ailleurs 
l'sl  doua  dilliciia  da  sa  pronotiaar 
las  ([liai  ra  autres  malades  dont  nous  étudions 
ra  (diaz  alla  a  des  lésions  aotifîèni taies, 
l'iun  ransaiirnamaiit  [iréais  sur  ain([  des  sept 
an  [lai'l  iauliar  sur  deux  d'aiitra  aux,  morts 
aporlion  da  sa|)t  individus  décédés  sur  onze 
mort  .à  41)  ai)s.  Hamari[uons  auaora.  (jua  a.alui 
a  tara  familiale,  n'a  [las  da  sclérodermie  ni 
a  la  canitie  jirécoca. 
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oiulocriiiiennes  (  1)  et,  en  outre,  en  n’envisageant  ([ue  les  trois  membres 
(le  la  plus  jeune  génération,  les  altérations  cristalliniennes  sont  d’autant 
plus  accentuées  qu’on  a  affaire  à  un  sujet  plus  âgé. 

On  en  dirait  autant  du  reste  pour  les  troubles  du  système  pileux  et 
l)Our  la  sclérodermie,  mais  ces  constatations  nous  paraissent  d’autant  plus 
intéressantes  qu’elles  découlent  déjà  du  seul  examen  oculaire,  sans  tenir 
aucun  compte  des  constatations  faites  par  ailleurs. 

L'intérêt  de  notre  cas  réside  en  second  lieu  dans  la  présence  chez  nos 
malades  de  troubles  d’ordre  neuro-végétatif,  qui  les  rapprochent  des  base- 
dowiens  (exophtalmie,  tachycardie,  tremblement,  boufi'ées  de  chaleur, 
caractère  hyperémotif).  Rappelons  toutefois  que  le  métabolisme  basal  est 
peu  ou  pas  augmenté  chez  nos  deux  malades  hospitalisées  (2).  Nous  insis¬ 
tons  aussi  sur  la  teneur  excessive  du  calcium  et  sur  l’augmentation  de 
l’aire  d'élimination  du  sucre  dans  le  sang  de  ces  deux  malades. 

Notre  cas,  enfin,  nous  paraît^remarquable  par  l’extension  du  syndrome 
et  sa  brusque  apparition  dans  une  famille,  dontil  frappe  deux  générations 
successives  et  plusieurs  individus  dans  chaque  génération. 

AnLvrysme  du  tronc  basilaire  ayant  déterminé  la  symptoma¬ 
tologie  d’une  tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux,  par  MM.  Geor  ges 
Guii.i.mn,  1*.  Scii.vuT  et,  I.  BinnnANn  (parailra  dans  le  prochain 
numéro). 


Hémiplégie  précocement  révélatrice  d’une  endocardite  maligne, 
par  MM.  René  IIi  guenin  et  Monique  P.-via  rniEn. 

Les  accidents  nerveux  sont  chose  courante  au  cours  des  endocardites 
infectieuses  et  en  particulier  au  cours  de  la  maladie  d’Osler.  Ils  sont  par¬ 
fois  à  ce  point  intenses,  prédominants,  voire  momentanément  isolés, qu’on 
a  voulu  créer,  à  juste  raison  pour  les  uns,  à  tort  pour  les  autres,  des  formes 
nerveuses  de  la  maladie. 

Ce  (jui  importe,  eomme  le  disent  MM.  Claude  etOury,  c’est  de  connaître 
la  possibilité  d’un  syndrome  purement  neurologique,  (pii  vient  révéler 
l’endocardite,  dans  le  cas  où  les  accidents  nerveux  y  sont  précoces,  pour 
ne  commettre  point  d’erreur  de  diagnostic  ni  de  pronostic. 

Pourtant,  dans  les  cas  dont  nous  avons  pu  lire  l’histoire,  les  accidents 
nerveux,  souvent  méningés,  s'accompagnaient  d’une  symptomatologie 
immédiatement  ou  bien  vite  sullisante  pour  permettre  le  diagnostic  exact. 
L’observation  dont  nous  allons  parler  nous  paraît  intéressante  en  ceci  que 

(I)  Güinpai’rr  nos  à  fjui  ont  rtn  faites  ilans  d’autres  maladies 

l’ainiliales  de  eataraetes  non  eon(,n!nitales  mais  ae((nises  ;  voir  en  partieulier  la  eom- 
munieation  de  .M,\I.  t'oix  et  I.afrrarifre  :  Uemic  il'nln-nearn-Dmlisliipic.  Itl‘21  p.  750. 

(è)  Mais  il  n’est  pas  abaissé,  comme  il  l’était  dans  les  deux  observations  frani-aises 
011  il  a  été  étudié  (celles  de  .\l.\l.  Uuillain,  .Majouanine  et  .Marquézy  et  do  M.M.  Sé/.ary 
Favory  et  .Marnou). 
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le  syndrome  nerveux  fui  un  avant-coureur  lointain  et  isole  de  l’endocardite 
maligne. 

Au  mois  de  juin  1929,  un  homme  âgé  de  32  ans  nous  était  adressé  par  le 
médecin  (|ui  le  suivait  depuis  longtemps  et  nous  envoyait  son  histoire. 
Nous  avons  pu  parfaire  celle-ci  pendant  le  temps  où  nous  avons  surveillé 
ce  malade,  hospitalisé  dans  le  service  de  notre  Maître,  le  professeur  Roussy. 

S’il  n’avait  présenté  des  séquelles  d’une  hémiplégie  spasmodique  droite, 
il  avait  l'apparence  d’un  individu  bien  portant,  fort,  jeune,  et  de  haute 
stature.  Avant  cet  accident  paralytique,  on  ne  relève  dans  son  histoire 
aucun  antécédent,  ni  de  syphilis,  ni  de  maladie  infectieuse.  Dans  lés 
semaines  cpii  précédèrent  l’iclus,  il  n’avait  eu,  en  particulier,  ni  phéno¬ 
mènes  cutanés,  ni  sueurs,  ni  lièvre,  ni  anorexie,  en  somme,  aucune  altéra¬ 
tion  de  l’état  général,  (ict  homme  apparemment  bien  portant  exerçait 
un  métier  assez  pénible,  lorsque  brusquement,  au  mois  de  juin  1928,  juste 
un  an  avant  sa  venue  à  l’hôpital,  au  cours  d’un  dîner  copieux,  et  sans 
aucun  signe  prémonitoire,  il  fil  un  ictus,  et  ne  retrouva  sa  connaissance 
([u’au  bout  (le  8  heures.  Lorsqu’il  se  réveilla,  il  présentait  une  hémiplégie 
droite  avec  anarlhric  et  une  paralysie  faciale  du  côté  de  l’hémiplégie.  Les 
phénomènes  anarlhriques  régressèrent  progressivement,  mais  l’hémiplégie 
tint  le  malade  au  lit  durant  3  semaines  environ.  Dès  la  survenue  de  la  para¬ 
lysie,  le  malade  présenta  des  phénomènes  fébriles  :  poussées  de  tempéra¬ 
ture  précédées  de  frissons,  accompagnées  de  chaleur,  suivies  de  sueurs 
Cette  fièvre,  à  type  rémittent,  s’élevait  parfois  au  delà  de  39°.  En  apparence, 
rien  n’expliquait  alors  cet  état  fébrile,  qui  s’atténua  d’ailleurs  rapidement 
pour  disparaître  complètement  au  bout  de  trois  semaines.  L’hémiplégie 
avait  régressé  prescpie  complètement,  à  telle  enseigne  que  notre  malade 
avait  repris  un  nTélicr  assez  pénible  (il  conduisait  un  camion),  sans  souf¬ 
france,  sans  fatigue,  lorsque,  3  semaines  avant  son  entrée  à  l’bôpital,  il  pré¬ 
senta  un  jour,  durant  son  travidl,  une  douleur  excessivement  violente  et 
subite  au  niveau  du  mollet  droit  :  la  marche  était  presque  impossible  tant 
était  grande  la  soutfrance  —  des  douleurs  paroxystiques  et  une  claudication 
intermittente  étaient  la  signature  d’une  artérite  oblitérante.  A  partir  de  ce 
moment  notre  malade  se  sentit  fatigué,  mal  à  l’aise,  bientôt  il  devint 
asthénique  au  point  que  tout  elfort  lui  était  pénible.  Il  est  vite  essoulllé,  il 
ne  mange  plus.  Jùilin  il  a  38°,  38°  5  chaque  soir. 

Lorsque  nous  le  vîmes,  le  malade  présentait  des  séquelles  d'une  hémi¬ 
plégie  droite  ;  hémiplégie  spasmodi([ue  avec  réllexes  rotuliens  très  vifs  à 
droite  —  réllexes  achilléens  polycinéliques  —  clonus  du  pied  cl  de  la 
rotule  du  meme  côté.  Les  réllexes  du  membre  supérieur  étaient  aussi 
exagérés. 

Les  réflexes  cutanés  plantaires  étaient  en  llcxion  bilatérale. 

Au  point  de  vue  moteur,  il  existait  une  diminution  nette  de  la  force 
segmentaire,  surtoulau  membre  inférieur  droit.  Notre  sujet  avait  quelques 
troubles  fonctionnels  ;  il  traînait  légèrement  la  jambe  droite  en  marchant. 
Les  troubles  de  la  sensibilité  étaient  encore  un  peu  marqués  :  légère  hé- 
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iiiianestliésie  du  côté  paralysé.  Il  n’existait  ni  troubles  vaso-moteurs,  ni 
troubles  trophiques. 

Ce  sujet  avait  aussi  une  certaine  difficulté  à  parler;  un  certain  degré  de 
jargonophasie  —  séquelle  de  l’aphasie  du  début  qui  s’accompagnait  d’agra- 
pliie.  De  sa  paralysie  faciale,  il  ne  lui  restait  qu'une  légère  déviation  de  la 
bouche. 

La  douleur  était  encore  assez  intense  au  niveau  du  mollet  droit.  L’examen 
montrait  des  taches  purpuriques  à  la  face  interne  de  la  jambe  : 
devant  cc  tableau  nous  fîmes  immédiatement  une  étude  comparée  des  in¬ 
dices  oscillométriques  qui  montra  une  disparition  presque  complète  des 
oscillations  au  niveau  de  la  région  malléolaire  droite. 

Ainsi  il  existait  une  oblitération  vasculaire  : 

Devant  ce  tableau  nous  auscultons  immédiatement  le  cœur. 

Il  y  existe  un  souffle  systolique  de  la  pointe,  souffle  rude,  intense,  en 
jet  de  vapeur,  piaulant  et  râpeux,  se  propageant  dans  l’aisselle  et  le  long 
du  bord  du  sternum.  En  outre,  le  second  bruit  est  rude  et  cla([ué  au  foyer 
])ulmonaire. 

La  tension  artérielle  était  légèrement  élevée,  15  1/2-12  1/2  au  Vaquez, 
avec  un  pincement  de  la  différentielle.  Le  foie  était  gros,  dépassait  de  2  à 
:i  travers  de  doigt  le  rebord  des  fausses  côtes,  douloureux  à  la  palpation. 
La  rate  était  votumineuse,  perculable  sur  3  à  4  travers  de  doigt  dans  les 
deux  sens. 

Il  semblait  que  le  diagnostic  d’cndocarditc  maligne  fut  patent. 

Les  phénomènes  généraux  étaient  alors  assez  marqués  ;  cet  homme  qui 
avait  été  jusqu’à  présent  robuste  et  en  [)arfaite  santé  était  devenu  complè¬ 
tement  asthénique.  Pendant  son  séjour  dans  le  service  du  Professeur 
Roussy,  il  maigrit  assez  considéi-ablement,  devint  anorexicjuc.  Il  j)résentait 
une  température  oscillante  (jui  variait  entre  'A7°ï)  et  et  plus,  qui  s’ac¬ 
compagnait  de  sueurs  profuses. 

Au  point  de  vue  pulmonaire,  on  ne  décelait  rien  d’anormal. 

L’appareil  digestif  ne  semblait  pas  touché,  lors(|ue  le  LS  juin  le  malade 
fil  une  entérorragie  de  150  à  200  grammes  de  sang  rouge,  qui  s’atténua  le 
lendemain  II  avoue  d’ailleurs  à  ce  moineut  avoir  eu  au  début  de  sa  mala¬ 
die  quelques  épistaxis  et  quelques  gingivorragies. 

Plusieurs  examens  de  sang  furent  [)rati([ués,  spécialement  au  moment 
(les  poussées  thcrmicpies —  mais  chaque  hémoculture  se  montra  négative. 
La  formule  leucocytaire  était  curieusement  modifiée,  anémie  marquée, 
banale  dans  cette  affection,  mais  par  contre  leucopénie. 

Fait  i)articulier  :  une  réaction  de  Rordet-Wassermann  faite  antérieure¬ 
ment  avait  été  négative.  Par  contre  2  nouveaux  examens  refaits  à  I  hôpital 
furent  positifs  dans  le  sang  :  le  fait  a  été  signalé  et  cette  divergence 
dans  le  temps  ne  manque  pas  d’intérêt  dans  Thistoire  évolutive  de  cette 
endoca  rdite. 

La  réaction  de  Rordet-Wassermann  était  également  partiellement  posi¬ 
tive  dans  le  licpiide  céphalo-rachidien,  (jui,  pour  le  reste,  était  parfaitement 


^ÉA.\CI':  DU  3  AVIilL  1931» 


normal.  Notre  malade,  à  l’encontre  de  ceux  qui  ont  fait  l’objet  des  diverses 
observations  publiées,  ne  présentait  d’ailleurs  aucun  signe  méningé. 

L’évolution  fut  celle  (|u’imposait  notre  diagnostic  Progressivement  s’ins¬ 
talla  une  insuffisance  cardiaque,  œdème  malléolaire,  gros  foie  douloureux, 
insuffisance  hépatique,  oligurie  sans  qu’on  ait  pu  noter  à  aucun  moment 
d’albuminerie  massive,  ni  d’azotémie  élevée.  Les  accès  fébriles  s  accen¬ 
tuèrent.  La  rate  augmenta  de  volume  plus  encore.  Les  cavités  cardiaques 
étaient  radiologiquement  augmentées  de  volume  et  bientôt  l’auscultation 
révélait  des  signes  de  défaillance  cardiaque  avec  un  bruit  de  galop. 

Malgré  le  traitement  ([ue  nous  avions  précocement  institué  (trypaflavine, 
gonacrine),  le  malade  succomba  au  cours  d'une  grande  crise  asystolique. 

Une  telle  histoire  nous  paraît  appeler  quelques  remarques. 

Tout  d’abord  la  dilïiculté  du  diagnostic  en  face  de  cette  hémiplégie  qui 
régresse  vite  et  l’erreur  de  pronostic  qu'on  risque  de  commettre. 

Chez  ce  sujet  jeune,  sans  syphilis  clinique  ni  sérologique,  sans  hyper¬ 
tension,  sans  antécédents  rhumatismaux  évidents,  sans  signes  cardiaques 
décelables  à  cette  époque,  et  en  particulier  sans  signes  de  rétrécissement 
mitral,  qui  présente  un  ictus,  une  hémiplégie  complète  avec  aphasie,  l’étio¬ 
logie  est  quelque  peu  délicate  à  retrouver.  La  rétrocession  rapide  de  la 
paralysie,  sans  que  survienne  aucun  trouble  pendant  des  mois,  rend 
encore  plus  difficile  un  diagnostic  précis. 

Faut-il  ensuite  relier  l’hémiplégie  avec  les  troubles  indubitablement 
liés  à  l’endocardite  qui  surviennent  un  an  plus  tard. 

Si  l’on  remarque  que,  durant  les  il  premières  semaines  de  sa  paralysie, 
le  malade  fut  fébricitant,  qu’il  présenta  de  légers  épistaxis,  des  gingivorra- 
gies  ;  que  d’autre  part  l’oblitcralion  brutale  de  la  tibiale,  survenue  un 
an  plus  tard,  s’accompagne  des  mêmes  signes,  plus  accusés  sans  doute, 
et,  cette  fois,  d’un  gros  souille  d’endocardite,  il  semble  bien  que  les 
deux  accidents  soient  imputables  à  la  même  cause. 

Cette  interprétation  comporte  tout  l’intérêt  de  ce  cas  clinique  :  la  longue 
période  de  latence,  sorte  d’((  intervalle  libre  »,  qui  sépare  un  accident 
brutal  et  grave,  de  la  survenue  des  autres  signes  de  la  maladie. 

Ce  malade  fut,  pendant  plusieurs  mois,  n’eussent  été  les  séciuelles  de 
l’hémiplégie,  presque  guéri  :  le  pronostic  de  l’allèctibn  était  alors  bien 
dillicile  à  établir.  Une  aussi  longue  période  de  latence  ne  se  retrouve  point 
décrite  dans  les  observations  que  nous  avons  pu  voir. 

Fnfin,  dernier  i)oint,  cette  histoire  clinique  est  un  argument  encore  en 
Ce  qui  concerne  l’origine  infectieuse  des  emholies  au  cours  des  cardio¬ 
pathies. 

Et,  conclusion  prati(|uc,  la  survenue  de  cette  hémiplégie,  accompagnée 
de  fébricule  un  peu  persistante  et  de  (|ueh|ues  hémorragies,  devait  faire 
porter  un  pronostic  très  réservé. 


Sclérodactylie  mutilante,  amyotrophie,  troubles  vaso-moteurs 
trophiques  et  sensitifs  du  membre  supérieur  consécutif  à  un 
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traumatisme  direct  de  la  main  datant  de  30  ans,  par  .Ii  aii  I.her- 

MiTTE  ('1  GabrioU-  Lévy. 

L’observation  ([UC  nous  rapportons  ici  nous  paraît  présenter  un  intér(3t 
particulier,  pour  les  raisons  suivantes  : 

Il  s’agit  d’un  aspect  absolument  spécial  d’une  main,  survenu  à  la  suite 
de  traumatismes  locaux  et,  d  autre  part,  de  troubles  de  divers  ordres, 
dans  tout  le  membre  supérieur  du  même  côté,  avec  cpielques  anomalies 
au  niveau  du  membre  inférieur  correspondant,  et  même  des  troubles  tro¬ 
phiques  bétérolatéraux. 

Ce  curieux  tableau  clini([ue  suggère  donc,  d’une  ])art,  des  faits  connus, 
mais  encore  inexpliqués  actuellement,  de  troubles  moteurs,  vaso-moteurs 
et  trophi([ues,  qui  surviennent  au  niveau  d  une  main  à  la  suite  d’un  trau¬ 
matisme  local,  et  d’autre  part,  des  manifestations  nerveuses  ascendantes, 
consécutives  à  un  traumatisme  péripbéricpie,  manifestations  d’ailleurs 
rares,  et  dont  la  pathogénie  est  également  encore  loin  d'être  élucidée. 

C’est  donc  à  ce  double  point  de  vue  que  nous  allons  exposer  ce  fait,  tel 
(ju'il  nous  est  apparu,  nous  verrons  ensuite  à  ([uelles  discussions  peuvent 
prêter  son  interprétation,  d’ailleurs  très  incei'laiue,  puisqu’il  ne  s’agit 
(jue  d’une  observation  clinique. 


.lo.se|)ti  I)...,  àiré  (Je  •il',  ans,  ancien  Lerrassiei',  est  Imspilalisé  ii  l’tinspice  l’anl-lîrnns'e 
|ioni'  une  iiUinniti'  de  la  main  f^auclie,  (pii  l’emin'clie- de  pnij^ner  sa  vie,  et  il  raennie 
l’insloire  snivanle  : 

l'in  lUOO,  alors  ipi'il  voulait  décaler  la  roue  d’une  v'oilure,  celle  roue,  à  la  suite  d’nn 
recul  inopiiK'  du  ctieval,  lui  est  passée  sur  la  main  fjauclie,  afiiiroxinial  ivement  à  l’union 
(In  car|ie  et  du  métacarpe,  si  l’on  admet  le  siège  du  traumatisme  qu'il  désigne, 

Le  psychisme  du  malade,  ((ni  est  e.xiraordinairement  délieient,  et  suspeel,  tant  le 
malade  est  suggestible,  ne  permet  pas  grande  précision  \  niable,  el  voici  loni  ce  ipie 
l’on  peut  apprendre  : 

,\n  moment  du  tranmalismc,  la  main  ani'ait  été  «  enfoncée  dans  la  terre  »  (il  s’agis¬ 
sait  d'une  voiture  ch'irgée  de  chartion),  et  <(  toute  la  peau  aurait  été  enlevée  ».  lies 
soins  ont  été  donnés  pendant  plusieurs  mois  par  un  «  rebouteux  »,  mais  il  n'y  a  jias  eu, 
semble-t-il,  de  striction  quelcoinpie.  ni  d'applicalion  d'appareil  plâtré. 

11  ne  semble  pas  non  plus  qu’il  y  ail  en  de  suppurai  ion,  an  dire  du  malade.  Il  est 
absolument  impossible  de  savoir  ipiand  el  coinmenl  soni  apparus  les  I roubles  tro- 
pln((ues  (Jue  l’on  constate  actuellemeni . 

’l'oul  ce  (pie  l'on  peut  savoir,  c’est  (jne  ([nchpies  mois  après  ce  premier  Iraumalisme 
le  cimpiième  doigt  a  été  coupé  jiar  une  porlière  de  wagon  (pii  s’esi  brusquement  re- 

.\n  momeni  de  ce  second  accident,  (d.  bien  ([n’on  ne  puisse  pas  faire  préciser  jiar 
le  malade  l’élal  des  doigisà  celte  épo(pie.  il  semble  bien  (pie  les  troubles  troplncjiies 
aient  été  beaucoup  moindres,  bien  ([ne  le  malade  allirme  n'avoir  plus  [iii  se  servir  de 
ses  doigts  ilepuis  le  premier  traumatisme.  Il  a  été  soigné  [lar  un  pharmacien,  ((ui  aurait 
appli([ué  un  |)ansement  hémostati([ue. 

On  ne  relève  aucune  maladie  dans  les  antécédenis  du  malade,  sauf  une  bronchile  à 
l’âge  de  C8  ans,  ([ui  lui  a  laissé  une  fragililé  pulmonaire,  car  il  tousse  tous  les  hivers, 
Il  dit  d’ailleurs  avoir  [lerdii  CO  Uilos  depuis  le  premier  Iraumalisme  ;  il  est  effecti¬ 
vement  extrêmement  maigre,  (d  ne  [lèse  ([ue  41  kilos. 

Son  [isychisme  est  nettement  déficient.  11  sait  lire,  mais  ne  sait  [las  écrire,  bien  qu’il 
ait  été  en  classe  ius(iu’à  l'âge  de  13  ans,  irrégulièrement  il  est  vrai. 
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A  l’exampii  du  malade,  un  est  inunédiatement  Trappe  par  l’aspect  tout  à  fait  anor¬ 
mal  de  la  main  gauche.  (Fig.  1.) 

Celle-ci  est  d’un  volume  beaucoup  moindre  que  la  main  droite,  et  présente  des  lé¬ 
sions  mutilantes  des  doigts.  L’aspect  des  téguments  de  la  l'ace  dorsale  est  complèle- 
ment  violacé,  et  la  jieau  luisante  et  line  est  tendue  sur  le  squelette,  sans  aucune  mo- 

Le  cinquième  doigt  n’existe  jjlus,  et  la  tète  du  cinquième  métacarpien  apparaît  libre. 
I.e  pouce  a  encore  un  aspect  relativement  normal,  bien  qu’il  soit  tenu  en  adduction,  la 
plialangelle  Tléclih’,  et  qu’aucun  mouvement  de  ce  doigt  ne  soit  possible. 

Luire  le  |iouce  et  le  cinquième  doigt,  les  trois  autres  doigts  se  présenlent  comme 


Fig.  1.  —  Photo  de  la  main 


et  atrophiée. 


•■rois  moignons  :  les  plialangines  et  les  plalangetles  sont  fléchies,  d’apparence  raccour- 
‘-ies,  Luiuèlièes  à  l’extrémité  du  doigt.  La  troisième  phalange  paraît  en  effet  presque 
rlisparue,  el  il  ne  reste  des  ongles  que  des  petites  cornes  striées,  noirâtres. 

face  palmaire  de  la  main,  dont  la  peau  est  rugueuse  et  squameuse,  présente  un 
Aspect  lie  main  de  singe. 

Im  main  gauche,  et  l’avanl-bras  sont  froids  jusqu’au  coude.  Le  bord  cubital  de 
•’avant-liras  est  un  peu  jilus  froid  (pie  le  bord  radial.  La  température  locale,  prise 
PrndanI  épisode  grippal,  et  alors  que  la  température  du  corps  (centrale)  est  à  38". 
t'^it  la  suivante,  lorsque  l’on  compare  les  deux  membres  supérieurs  : 

A  gauche  (coté  malade)  on  trouve  32"  à  la  face  postérieure  de  l’avant-bras  et  32"2 
■'  la  face  palmaire  de  la  main. 

A  druile,  on  trouve  une  température  nettement  plus  élevée  :  34"t)  à  la  face  postè- 
■'ieure  de  l'avant-bras  et  35°3  à  la  face  palmaire  de  la  main.  Après  réchauffemenl 
^hns  un  bain  chaud  à  40"  pendant  10  minutes,  on  observe  que  la  face  postérieure  de 
•’hvant-bras  malade  a  une  tenqiérature  qui  a  augmenté  de  4"4,  tandis  que  celle  de 
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uni,  sauf  un  petit  tremblement  intermittent  de  la  màclioire,  à  l’occasion  des  ùmo- 

Les  yeux  sont  normaux,  les  feules  palpébrales  égales. 

b’examen  systématique  du  malade  montre  les  faits  suivants  : 

La  force  segmentaire,  ([ui  ne  peut  pas  être  explorée  au  niveau  de  la  main,  iiaraît  Irès 
diminuée  pour  l’extension  du  coude,  mémo  si  l’on  tient  compte  de  la  limitation  de  ce 
mouvement. 


Fi/}.  3.  —  Amyotrophie  du  bras  et  du  moignon  de  l'épaule  gauche. 


La  flexion  est  bonne  et  l’élévation  des  Itras,  médiocre,  est  sensiblement  égale  des 
'leux  c;otés. 

■Vu  niveau  des  membres  inférieurs,  la  force  segmentaire  est  diminuée  pour  la  flexion 
è  gauedie.  L’extension  est  bonne  des  deux  cotés,  mais  la  résistance  est  un  peu  moins 
forte  il  gaiic.lu'. 

Le  réflexe  radial  existe  des  deux  cédés,  mais  plus  vif  à  gauche. 

lut  eubito-pronateur  est  sensiblement  égal  des  deux  céd.és. 

Le  tricipital  est  normal  à  droite  et  inverse  à  gauche. 

Les  réflexes  rotniiens  sont  vifs  des  deux  côtés,  mais  nettement  plus  vifs  à  gauche. 

Les  réflexes  aidiilléens  sont  normaux,  égaux.  Le  réflexe  cutané  plantaire  est  en 
flexion  à  droite,  à  gancdie  ébauche  d’extension  de  l'orteil.  Pas  de  clonus. 

Le.s  pupilles  réagissent  normalement  à  la  lumière  et  sont  égales. 

Il  n’existe  aucun  trouble  cérébelleux  au  niveau  des  mi'inbres  supérieurs  ou  infé- 
'■ieurs.  Les  troubles  de  cet  ordre  que  l’on  constate  ihins  les  diverses  épreuves  céré- 
T.  I,  N»  I,  ,vvuiL  19;i0.  -  10 
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lin  résumé,  on  constate  chez  un  honinie  de  ()()  ans,  un  aspect  sclérodcr- 
mi(|ue  de  la  main  gauche,  avec  rétractions  et  mutilations  des  doigts,  con¬ 
sécutives  à  deux  traumatismes  de  la  main,  d’ancienne  date. 

Le  |)remier  traumatisme,  sur  Iccpiel  on  ne  peut  pas  obtenir  de  |)récision, 
aurait  porté  sur  le  carpe,  et  n’a  laissé  aucune  ti'ace  apparente,  ni  clinic[ue 
ni  radiographi(|ue,  si  l’on  excepte  les  lésions  osseuses  du  médius  gauche. 

Le  second  traumatisme  (|ui  a  consisté  en  un  arrachement  du  ô®  doigt, 
au  niveau  de  l’articulation  métacarpo|)halangiennc,  paraît  n'avoir  entraîné 
aucun  accident  septi([ue  secondaire.  Néanmoins,  il  semble  (pie  ce  second 
traumatisme  doive  être  incriminé  surtout  dans  l'apparition  des  troubles 
(pie  l’on  constate  actuellement. 

Outre  l’aspect  tout  à  l’ait  s|)écial  de  la  main  et  des  tégiiments  à  ce  niveau, 
on  constate  en  elTet  des  troubles  de  la  sensibilité  tactile  et  tbermirpie  au 
niveau  de  toute  la  main,  mais  ces  troubles  prédominent  nettement 
sur  le  territoire  culiital  de  la  main,  et  se  propagent  dans  le  territoire 
du  cubital-bracbiid  cutané  interne  à  l’avant-bras. 

D’autre  part,  fait  plus  curieux  et  |)lus  dil'licile  à  interpréter  encore, 
outre  l’atrophie  considérable  du  bord  cubital  de  l’avant-bras  gauche  et 
une  inversion  du  réllexe  triciiiital  de  ce  c(Mé,  on  observe  l’existence  d'une 
atrophie  de  tout  le  membre  supérieur  traumatisé,  en  particulier  au  niveau 
des  territoires  nuiseulaires  de  l’épaule,  où  il  existe  aussi  des  secousses 
librillaires,  dans  les  muscles  innervés  [lar  (M,  C’),  Cti,  (>7, 

Pmliii,  et  ceci  n’est  [las  jiour  simplilier  l’interprétation  de  ce  tableau 
clinicpie,  il  existe  une  diminution  de  la  force  segmentaire  et  une  exaltation 
du  réllexe  rotulien  au  membre  inférieur  gauebe  avec  ébauche  d’extension 


de  l’orteil,  et  d’aulre  part,  on  constate  à  droite  une  atrophie  des  muscles 
scapulaires,  et,  au  membre  inférieur,  des  petits  mouvements  involon¬ 
taires  des  orteils. 


Devant  une  symptomatologie  aussi  exceptionnelle,  deux  questions  se 
posent  tout  d’abord  : 

A  quelles  lésions  peuvent  répondre  les  troubles  si  particuliers  que  l’on 
observe  à  la  main  ? 

Existe-t-il  une  relation  entre  les  autres  anomalies  observées  chez  notre 
malade,  et  cette  lésion  primitive  de  la  main  gauche,  ou  s’agit-il  d’une 
simple  coïncidence  ? 

Les  troubles  vaso-moteurs  et  tropbicjues  que  l’on  y  observe  peuvent, 
avec  les  altérations  objectives  de  la  température  locale  et  de  la  tension 
artérielle  du  côté  atteint,  être  mis  sur  le  compte  de  lésions  sympathiques, 
encore  qu’il  soit  déjà  dilfieilc  de  localiser  avec  précision  des  lésions  du 
système  symjjathique  pouvant  provoquer  de  tels  troubles. 

Mais  les  troubles  sensitivo  moteurs  et  électriques  que  l’on  observe,  en 
outre,  sans  lésion  nerveuse  directe,  à  proprement  parler,  ainsi  que  l’ex¬ 
tension  ascendante  de  ces  troubles,  rendent  la  ciuestion  encore  singu¬ 
lièrement  plus  comj)lexe. 

On  peut  évidemment  remarquer  que  des  aspects  analogues  s’observent 
dans  la  lèpre  et  dans  la  syringomyèlic  ;  mais  des  raisons  plus  que  valables 
permettent  d’éliminer  ces  deux  diagnostics. 

Le  fait  que  notre  malade  n’a  jamais  voyagé,  et  la  rareté  de  la  lèpre  en 
France  suffiraient  à  faire  éliminer  ce  diagnostic  d’une  alfection,  dont 
notre  malade,  d’ailleurs,  ne  présente  aucun  des  signes.  Le  diagnostic  de 
syringomyèlic  paraîtrait  évidemment  un  peu  moins  surprenant.  On  sait 
en  elfet  que,  dans  cette  alfection.  des  aspects  particuliers  d’une  ondes 
deux  mains  s'observent  fréquemment,  et  cpie,  d’autre  part,  il  existe  de  gros 
troubles  de  la  sensibilité  thermique. 

Mais,  non  seulement  la  déformation  delà  main  qui  se  voit  ici  ne  rentre 
à  proprement  parler  dans  aucune  des  descriptions  faites  à  ce  sujet  dans 
la  syringomyélie  classique,  mais  encore  on  ne  constate  pas  chez  notre 
malade  de  dissociation  nette  des  troubles  de  la  sensibilité. 

D’autre  part,  la  lenteur  de  l’évolution  des  troubles  morbides,  puisque 
le  traumatisme  causal  a  eu  lieu  il  y  a  une  trentaine  d  années,  s’oppose 
parla  localisation  restreinte  des  troubles  sensiti.''s,  par  la  conservation  des 
réllexes  aux  membres  supérieurs,  par  la  pauvreté  des  autres  signes  clini- 
fiues  enfin,  à  1  hypothèse  d’une  lésion  médullaire  syringomyélique. 

A  vrai  dire,  des  troubles  moteurs,  vaso-moteurs  et  trophiepies,  que  l’on 
observe  au  niveau  de  la  main  chez  notre  malade,  ont  été  observés  dans 
certains  cas,  pendant  la  guerre,  et  sans  lésions  paralytiques  à  proprement 
parler.  Tels  sont  les  phénomènes  décrits  par  Babinski  et  Froment  sous  le 
nom  do  troubles  pbysiopathicpies,  dans  lesquels  des  altérations  de  la  tem- 


pénilure  locale,  el  des  anomalies  spliygmomaiiomclriques  analogues  a 
celles  ([lie  nous  avons  pu  noter  ici,  ont  été  maintes  fois  signalées. 

Mais  si  ces  troubles  circulatoires  locaux,  vraisemblablement  d’ordre 
sympathique,  peuvent  permettre,  à  un  examen  superficiel,  de  rapprocher 
notre  cas  de  ceux-là,  les  résultats  d'un  examen  plus  approfondi  ne  per¬ 
mettent  en  aucune  manière  cette  identification,  et  posent  la  question  bien 
|)lus  importante  de  la  pathogénic  des  troubles  ascendants  et  hétérolaté- 
raux  présentés  par  notre  malade. 

Et  ici,  deux  ordres  de  faits  sont  à  évo([uer. 


On  sait,  en  elfe!,  (|u’il  existe  des  cas  de  syi'ingomyélie  consécutifs  à  des 
liaumatismes  d’une  main,  et  l'on  connaît,  d'autre  part,  l’existence  de 
troubles  sensitivo-moteurs  liétérolatéraux,  consécutifs  à  un  traumatisme 
d’un  membre,  ayant  d’abord  provoqué  des  troubles  sensitivo-moteurs  du 
coté  traumatisé. 

Pour  ce  ([ui  est  du  iircmier  ordre  de  faits,  M.  Guillain,  dans  sa  thèse 
i naugurale  (1),  à  propos  des  cas  de  syringomyélie  consécutifs  à  une  né¬ 
vrite  ascendante,  a  fait  lui-même  des  recherches  expérimentales  concer¬ 
nant  les  voies  de  jiropagation  vers  la  moelle  des  infections  par  les  nerfs. 

Il  a  ])u  ainsi  vérifier  que  certains  liquides  colorés  injectés  dans  la  gaine 
du  sciati(|ue  d’un  animal  ne  tardent  pas  à  diffuser  vers  la  moelle,  notion 
vérifiée  d’ailleurs  pai’ l'étude  des  toxines  tétanique,  rabi(|ue  et  diphtéricpie 
dont  on  a  démontré  (pi  elles  gagnent  les  centres  nerveux  par  la  voie  des 
nerfs. 

Quant  aux  troubles  sensitivo-moteurs  liétérolatéraux  par  traumatismes 
d’un  membre  du  côté  opposé,  la  guerre  en  a  montré  (|uelques  exemples, 
et  l’un  de  nous  a  pu  en  publier  deux  observations  avec  H  Claudc(2). 

Dés  cette  époque,  et  à  l'occasion  de  blessés  de  guerre,  dont  ils  rappor¬ 
taient  l’histoire,  Henri  Claude  et  Jean  Lhermittc,  faisant  à  ce  propos 
rhistori(|ue  de  la  (piestion,  rappelaient  (|ue  des  traumatisines  se])tiqucs 
des  nerfs  périi)héri(|ues  «  peuvent  |)rovo([uer  non  [las  cxelusivement  la 
dégénération  et  l’inllammation  des  rameaux  nerveux  dépendant  du  tronc 
blessé,  et  situés  en  aval  de  la  lésion  ;  mais  (|ue  ces  processus  peuvent 
remonter  vers  la  moelle,  l’atteindre,  et  même,  dans  ([uelques  cas  plus 
rares,  se  propager  et  s'étendre,  par  la  voie  des  racines  spinales,  aux 
troncs  nerveux  du  membre  opposé  n. 

Des  faits  analogues  étaient  ra|)portcs  par  d’autres  auteurs,  et  en  parti¬ 
culier  par  Pierre  Marie  et  M'"  '  Athanasio-Hénisti  (d),  ejui  ont  eu  l’occa- 

(1)  (U  ii.i.MN.  1,11  S|iusiii(iili(pii'  (le  la  syi'iiifrojiiyàlic.  'l'Iii'se  J'arin,  11102. 

(2)  C.i.Ai  Dn  i-l,  l.maiMi  i  I  f;,  l.a  iiàvF’ilc  iikiI  r-ic.i'  (‘xli'iisd-priiui-üssivi'  datis  les  lésiiiFis 
I  i’aFiiFial.i((Fii'S  (les  iii'i'ls  |l('■^i|llll''r•i(|FF(‘s.  Itiilt.  ili'  la  Sur.  niriliralc  (/c.v  ! lâiiilanx,  IIIKJ,  l.  VI, 
|i.  1172  (SFauiia’  fIfi  7  jiFilIcl.  llllFi). 

(à)  M"'i'  A'I'iianasi()-Hi';nisf-i.  .Névrite  iiiotriia:  exti'nso-proj'i-i'ssivé.  Itcvue  ncuvulo- 
lliiinc,  11)17,  p.  31U. 
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sion  d'en  observer  quatre  exemples,  dont  deux  tout  à  fait  frappants,  dans 
lesquels  il  s’agissait  d’une  paralysie  radiale  gauche  à  la  suite  d'une  blessure 
du  nerf  radial  droit,  d’une  part,  et  d’autre  part,  d’une  paralysie  cubitale 
droite,  survenue  après,  l’amputation  de  la  cuisse  gauche. 

Ainsi  donc,  la  clinique  d’un  côté,  et  ll’expérimentation  de  l’autre,  s’ac¬ 
cordent  à  démontrer  la  possibilité  dans  certains  cas,  et  dans  des  condi¬ 
tions  qui  restent,  il  faut  bien  l’avouer,  encore  entièrement  mystérieuses, 
de  lésions  nerveuses  centrales  par  propagation  de  lésions  traumatiques 
nerveuses  périphériques. 

C’est  bien  dans  cette  catégorie  de  faits  encore  mal  connus  que  nous  pa¬ 
raît  rentrer  notre  observation,  et  c’est  pourquoi  nous  avons  cru  utile  de 
le  rapporter. 

L’objection  de  l’éventualité  d’un  traumatisme  survenant  chez  un  indi¬ 
vidu  présentant  avant  le  traumatisme  toutes  les  anomalies  nerveuses  que 
présente  notre  malade  nous  paraît,  étant  donné  l’aspect  des  troubles, 
d’une  part,  et  leur  évolution  depuis  trente  ans,  d’autre  part,  sans  fonde¬ 
ment  valable,  et  indigne  d'une  discussion. 

La  seule  imp.ossibilité  de  classer  des  troubles  évoluant  depuis  si  long¬ 
temps  dans  un  cadre  nosologique  connu,  nous  paraît  éliminer  cette  dis¬ 
cussion. 

Il  reste  donc  que,  pour  s'en  tenir  au  seul  terrain  solide  des  faits,  et  sans 
rien  préjuger  de  leur  interprétation,  forcément  précaire  pusqu’il  s’agit 
en  l’espèce  d’un  cas  purement  clinique,  que  ce  cas  nous  paraît  contribuer 
à  établir  que  certains  traumatismes  périphériques,  nerveux  ou  vascu¬ 
laires  dans  des  conditions  qui  restent  à  déterminer,  entraînent  des  trou¬ 
bles  nerveux  ascendants,  dont  l’extension  est  variable,  mais  qui  peuvent 
atteindre  les  centres  médullaires,  ce  qui  paraît  démontré  par  leur  exten¬ 
sion  parfois  hétérolatérale. 

Ce  fait,  dont  la  pathogénic  reste  entièrement  à  élucider,  souligne  les 
analogies  patbogéni([ues,  et  même  cliniques,  qui  peuvent  apparaître  entre 
certaines  formes  de  syringomyélies  et  les  névrites  ascendantes. 

Notre  observation  personnelle,  qui  ne  rentre  cliniquement  ni  dans  l’une 
ni  dans  l’autre  de  ces  catégories  nosologiques  bien  classées,  nous  paraît 
représenter  une  forme  clinique  intermédiaire  de  ces  dilférents  ordres  de 
troubles,  et  mettre  ainsi  particulièrement  en  valeur  l  intérèt  pathogénique 
de  toute  cette  catégorie  de  faits,  par  ailleurs  parfaitement  disparates,  et 
jusqu’à  plus  ample  informé,  sans  explication  satisfaisante. 

C’est  à  ce  point  de  vue  particulier  (|u’il  nous  a  semblé  important  d’ap¬ 
porter  à  ce  débat  cette  contribution  purement  clinique. 

A  propos  d'un  cas  de  tumeur  cérébrale  traité  depuis  1924  par  la 
radiothérapie,  pa'  J.  1Ia.(Uikn.\u  e1,  P.  Lavat. 

La  connaissanceplus  approfondie  des  tumeurs  cérébrales,  l’amélioration 
progressive  de  nos  méthodes  de  localisation,  l’apparition  en  France  d’é¬ 
coles  de  neuro-ebirurgie  et  le  perfectionnement  des  techniques  chirurgi- 
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cales,  obligent  à  réviser  les  notions  que  nous  avions  précédemment  sur  la 
conduite  à  tenir  en  présence  des  sujets  atteints  de  tumeur  cérébrale,  et 
de  nouveaux  problèmes  se  posent  concernant  les  indications  opératoires 
dans  ces  cas. 

Jusqu’en  ces  dernières  années,  en  Europe,  la  conduite  en  présence 
d'une  tumeur  cérébrale  était  simple  :  si  l’intensité  de  l’œdème  papillaire 
n’obligeait  pas  à  une  craniectomie  décompressive  préalable  on  soumet¬ 
tait  le  malade,  après  avoir  repéré  le  mieux  possible  la  néoformation,  au 
traitement  radiothérapique.  C’est  l’échec  de  la  radiothérapie  qui  condui¬ 
sait  à  l’opération. 

Mais,  en  Amérique,  Cushing  et  son  école  ne  pratiquent  plus  guère  la 
radiothérapie  que  dans  les  adénomes  hypophysaires,  et  recourent  d’em¬ 
blée,  dans  tous  les  autres  cas,  à  l’opération. 

Devons-nous  accepter  cette  manière  de  faire  ?  L’amélioration  de  la 
technique  chirurgicale  doit-elle  faire  oublier  les  effets  bienfaisants  des 
rayons  X  ?  C’est  un  problème  de  cette  ordre  qu’il  nous  faut  résoudre  chez 
cette  malade  à  propos  de  hupielle  nous  aimerions  avoir  l’opinion  des 
membres  de  la  Société. 

Voici  une  jeune  fille  que  nous  avions  observée  dans  le  service  de  notre 
maître  Ribierre,  en  11)24,  et  qui  j)résentait  de  façon  indubitable  des  symp¬ 
tômes  d’hypertension  crânienne.  Dans  le  détail  de  l’observation,  on 
verra  ([u’après  avoir  cru  à  un  moment  donné  à  l’existence  d’un  processus 
syphilitique,  on  dut  renoncer  à  cette  étiologie. 

Le  siège  de  la  tumeur  était  du  reste  des  plus  discutables.  En  l’absence 
de  signes  localisateurs  neurologiques,  et  de  signes  radiologiques  de 
certitude  —  nous  présentons  ici  les  épreuves  prises  à  cette  épocpie  et  les 
nouveaux  films  qui  viennent  d’être  tirés,  aueun  ne  nous  semblant  d’ail¬ 
leurs  démonstratif  d’une  lésion  turcique  — nous  nous  sommes  guidés  sur 
les  troubles  oculaires.  La  cécité  bilatérale  complète  à  l’entrée  à  l’hôpital 
avec  stase  papillaire  bilalérale  très  accentuée,  hémorragie  rétinienne, 
dilatation  des  veines  rétiniennes,  commandaient  une  trépanation  décom¬ 
pressive,  qui  d’ailleurs  fut  suivie  en  quelques  jours  d’une  diminution, 
puis  d’une  disparition  progressive  de  la  stase  et  d’un  très  lent  retour  de 
la  perception  lumineuse. 

Deux  mois  après  l’intervention  et  malgré  un  traitement  antisyphiliti([ue 
énergique,  l’acuité  visuelle  n’est  que  de  1/100  et  cette  perception  lumi¬ 
neuse  n’existe  que  dans  le  champ  temporal  O.  D. 

I,a  |ia|.illi'  a  un  as|„'r't  d'alru[itiic  p()'itru''vriti((uc  :  papilles  blaniduis,  à  bords  flous 
sans  saillie  —  lésions  réLinieuues  pono.liiées  surlinil  luaculaints. 

Dans  les  mois  suivants,  la  vision  ne  s’améliore  ipie  très  lenlement  et  lu  cliainp 
visuel  est  toujours  très  rétréci,  presque  nul  ilnns  le  serleur  nasal. 

l'.’est  sur  eu  seul  symptôme  oculaire  que  nous  avons  ijensé  à  la  possibilité  d’une  loca¬ 
lisation  basilaire  (^l  (pie  nous  avons  prescrit  la  radiotliérapiu  profonde.  Nous  ne  nous 
hnirrons d’ailleurs  pas  sur  la  valeur  de  ce  sympti^me  chez  un  sujet  iirésentunt  une  forle 
atrophie  optique. 

Depuis  ce  traitement  l’état  îrènéral  de  la  malade  s’est  com[)lètement  modillé.  Mlle 
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ne  présente  plus  aucun  trouble  en  dehors  de  ses  sifînes  oculaires,  plus  de  céphalée,  de 
crises  convulsives,  etc...  Quant  à  l’état  oculaire  actuel,  il  a  rég-ressé  de  la  cécité  com¬ 
plète  il  une  acuité  1  /S,  pour  ne  subir  une  nouvelle  baisse  rpie  tout  récemment. 

11  n’exi.slechez  elle,  à  1  heure  actuelle,  en  dehors  de  ce  symptôme  oculaire, 
aucun  autre,  signe  ou  clihique  ou  radiographique,  qui  permettrait  de  faire 
croire  à  l'existence  d’une  tumeur  cérébrale.  Le  traitement  n'a  pas  été 
renouvelé  depuis  un  an. 

C’est  donc  un  succès  très  grand  de  la  radiothérapie.  11  y  a  longtemps 
que  M.  Béclère  a  montré,  et  il  y  est  revenu  encore  dans  son  beau 
rapport  de  1928,  que,  dans  certaines  tumeurs  cérébrales,  la  radiothérapie 
est  ellicaee,  et  M.  Roussy,  Gabrielle  Lévy  et  leurs  collaborateurs  ont 


niontré  ici  même  combien  il  fallait  distinguer  à  ce  point  de  vue  entre 
tumeurs  de  la  base  crânienne,  qui  sont  en  général  radiosensibles,  et 
tumeurs  des  autres  parties  du  cerveau,  qui  le  sont  beaucoup  moins. 

Cependant,  dans  le  cas  que  nous  présentons,  il  existe  quelques  particu¬ 
larités.  En  effet,  l’existence  d’un  rétrécissement  nasal  du  champ  oculaire 
chez  un  sujet  atteint  d’atrophie  optique  en  l’absence  de  lésions  radiogra¬ 
phiques  et  d’autres  signes  cliniques  est  insuffisant  pour  localiser  la 
tumeur  au  niveau  de  la  région  de  la  base.  Les  crises  jacksoniennes  gau¬ 
ches,  la  stase  papillaire  bilatérale,  peuvent  faire  supposer  une  localisation 
autre.  En  cas  de  tumeurs  basilaires,  il  semblerait  d'ailleurs  s’agir  non 
pas  d’un  adénome  intrasellaire  chromophile  qui  constitue  la  forme 
véritablement  radiosensible  de  ces  tumeurs  de  la  base.  En  eflet,  de  l’a¬ 
dénome  chromopbile,  cette  malade  ne  présente  pas  les  signes  habituels, 
acromégalie,  gigantisme,  etc...  Les  seuls  troubles  morphologiques  qu’elle 
a  présentés,  c’est  l’apparition  d’un  petit  syndrome  adipeux  discutable. 

Si  nous  avons  présenté  cette  malade,  c’est  pour  poser  les  questions 
suivantes  :  L’Dans  un  cas  analogue  serions-nous  en  droit,  malgré  les  pro- 


'’■**  s()i:ii':tI‘  Dr:  y i:r nouif.i i:  di:  padis 

grès  évidents  de  la  chirurgie  cérébrale,  de  proposer  d’eml)Iée  à  une 
malade  une  intervention  chirurgicale  ?  2'  Chez  cette  malade  faut-il,  puis- 
qu  il  semble  exister  une  reprise  ([u’indicfue  l’examen  oculaire,  délaisser 
la  radiothérapie  pour  l’intervention  ? 

Nous  croyons  en  tout  cas  que  la  règle  stricte  des  Américains,  c’cst- 
a-dire  radiothérapie  dans  les  cas  où  l’on  supposé  un  adénome  hypophy¬ 
saire,  rejet  de  cette  théra])eutique  dans  tous  les  autres  cas,  est  un  peu 
trop  absolue. 


SÉANCE  DU  3  AVRIL  l'.)3Ü 


SOCIÉTÉ  DE  AEUnorOCIE  DE  PARIS 


r.ar, 

l,es  irradiations  do  cello  malado  n’onl  l'dà  pratiqnros  ([no  3  fois  :  on  jnillot  lOü'i, 
on  liriii  (l-’.oOü  R.  ropartios  d’ootoljroà  doconiliro  |iar  dis  orsos  [lorl os  d’ontroo),  on  jan- 
vior  l'.i-Js  {'.I.OOÜ  H.). 

l)0|)uis  collo  opo([uo  nous  avions  pordu  do  vuo  oollo  malado  rpii  rnona  um;  vio  aliso- 
lumoiil  normalo.  lîllo  rovionl  nous  trouvor  aotuolloiuoill  ou  |)arfait  olal,  mais  ayaul 
l'onslali''  la  tiaisso  de  la  vision  nous  avons  rinlonliou  do  rououvador  lo  Iraitomoiil  r'a_ 
diol  liora|)i((u(“. 
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Seul  orne  cen- 

((liant  le  1  rouble  de  la 

tral. 

vision  centrale. 

M.  A.  Béclkuk.  —  J’ai  entendu  non  sans  étonnement  M.  Ilaguenau 
accorder  aux  adénomes  chromopliiles  une  radiosensibilité  ([u’il  refuse  aux 
adénomes  chromophobes.  J’avoue  que  cette  différence  générale  de  radio¬ 
sensibilité  entre  les  deux  grandes  catégories  d’adénomes  pituitaires  est 
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pour  moi  une  chose  toute  nouvelle.  Je  me  permets  donc  de  demander  à 
M.  Haguenau  sur  quelles  raisons  il  appuie  son  opinion. 

Je  croirais  plus  volontiers  que,  dans  l’une  et  l’autre  des  deux  catégories, 
il  existe  des  adénomes  qui,  sous  1  influence  de  conditions  encore  inconnues, 
présentent,  avec  une  évolution  pins  ou  moins  rapide,  une  radiosensibilité 
|)lus  ou  moins  grande. 

Angio-neuro-épithéliome  kystique  de  la  région  suprasellaire, 

par  MM.  Georges  Guillain,  P.  IMollaret  et  I.  Beutramd. 

(Parailra  dans  un  prochain  numéro.) 

Hémisyndrome  cérébelleux  infectieux  aigu,  par  M.  Lurii  n  ('ornil. 

A  la  séance  de  février  dernier,  MM.  Lhcrmitte  et  J .  de  Massary  pré¬ 
sentaient  un  malade  chez  lequel  une  encéphalite  aigue  à  forme  cérébel¬ 
leuse  pure  était  survenue.  Ces  auteurs  purent  éliminer  l’étiologie  qui 
semblait  s’imposer  alternativement,  d  une  sclérose  en  plaques  ou  d’une 
encénhalite  épidémique. 

Nous  avons  observé  récemment  un  cas  dans  lequel  les  troubles  dus  à 
la  cérébcllite  restèrent  strictement  localisés  à  un  seul  côté.  Nous  croyons 
pouvoir  le  verser  au  débat  dans  la  discussion  ouverte  à  propos  de  ces 
manifestations  exceptionnelles  (pii  paraissent  plutôt  se  rapprocher  par 
certains  traits  de  l’cneépbalomyélitc  disséminée  dont  M.  G.  Spiller(l) 
vient  de  reprendre  la  discussion  nosographique,  à  propos  de  deux  observa¬ 
tions  personnelles. 

Ohscrniiliiiii.  --  Aiib...  l’icnv,  i'inè  di^  g?  ans,  boulanger,  est,  ailiTssé  In  Kl  février  l(l.3i' 
par  le  ilneteijr  Tlumveiiin,  île  l■'au(•ogney,  ipii  nous  envoie  eu  même  temps  la  note  sui 
vante  : 

«M.  Aub...  a  été' pris  subitement  le  Cl)  Janvier  iPun  malaise  après  déjeuner  suivi  de 
elnite  sur  le  e.ùté.  gauelie  sans  perle  de  eonnaissance,  puis  de  nausées  et  de  vomissements, 
ljuand  i’ai  vu  le  malade,  peu  après,  ee  qui  ilominait  c’étaient  une  céphalée  persistante, 
de  la  pholophobie,  nue  raideur  générale  a\ec  signe  de  Kernig  net.  le  toul  aeeompagné 
de  eoustipation  et  d’une  réaction  fébrile.  :  38“r)  durant  environ  |iendant  deux  jours 
Ile  plus  le  malade  présenlait  des  troubles  de  la  parole  et  disait  lui-même  ..  avoir  la 
langue  empâtée  et  la  vue  troublée  ». 

«  l■;ulin  il  ae.cusait'un'peu  de  piarésie  des  membres  supérieur  et  inférieur  gauches.  I.es 
ré'lexes  rotuliens  étaient  très  vifs  avec  e.xtcnsion  du  la  zone  réflectogènc  à  gauelie.  l’as 
de  llabinsUi.  I.i's  rélli'xes  c.rémastérieiis  et  pupillaires  sont  normaux.  Devant  cette  réac¬ 
tion  rnéningo-eneéphalitique,  je  me  disposais  à  faire  une  ponction  lombaire  lorsipie  la 
lièvre  eéihrrapidemeni,  de  même  irue  les  autres  symptômes  s’atténuèreni .  » 

.\  rexamen  le  IP  février  IP3P,  il  exisie  un  hémisyndrome  cérébelleux  gauche  earae- 
lérisé  par  les  troubles  suivanis,  alors  ipie  l’expluralion  du  coté  droit  est  absolument 

Des  troubles  de  la  marche,  latéropulsion  nette  à  gauche  ; 

Par  un  Itomberg  très  marqué  avec,  chute  à  gaue.he; 

Par  un  tremblemeut  à  larges  oscillations  du  membre  supérieur  gauche  dans  l’attitude 
du  serment. 


(I)  \V.  (1.  Srii.i.Kii.  ICncophalomyelitis  disseminata.  Arcli.  o/  .\euri>l.  and  P.iiicli., 
octobre  gP,  p.  017-7(11. 
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Le  1'"'  avril  1930  on  revoit  le  malade  après  un  traitement  ayant  consisté  en  dix  iii- 
Jec, lions  intraveineuses  de  salicylate  de  soude  (formule  Bénard)  et  onze  injections 
Süus-e.utanées  de  ])yoformine  (pus  aseptique  et  urolropine).  L’amélioration  est  très 
apprécial)le  et  se  serait  surtout  précisée  depuis  le  début  des  injections  de  pyofonnine 
(pus  asei)liqup  et  urolropine). 

Les  troubles  do  laraarclie  ainsique  le  Romberg  ont  disparu.  Il  n’y  a  plus  de  scansion 

l.es  troubles  de  la  série  cérébelleuse  se  traduisent  uniquement  : 

Au  membre  supérieur  gauche,  par  la  ])ersistance  d’une  adiadococinésie  moins  mar- 
rpiée  ([ne  précédemment,  mais  certaine  cependant  dans  l’incoordination  à  l’épreuve  de 
l’indi'.x  sur  le  nez  ;  parla  persistance,  quoique  très  diminuée  du  siiiiio  de  Stewart  Holmes, 
surtout  pour  l’extension  do  1  avant-bras  et  par  une  iiassivite  encore  appréciable  ainsj 
que  du  planenient  dans  la  préhension  des  objets.  Au  niveau  du  membre  im'érieur,  il  ne 
persiste  plus  qu’une  legere  incoordination  dans  1  épreuve  du  talon  sur  le  genou. 

Les  réflexes  abdominaux  sont  normaux  ainsi  que  le  rellexe  pharyngien. 

A  l’examen  oculaire  11)'’  Abt)  le  l”--  avril  : 

Nystagmiis  dans  le  regard  latéral  gauche  seulement.  Las  de  diplopie. 

La  décolorai  ion  de  la  pajiille  gauche  dans  son  secteur  nasal  iiersiste  mais  moins 
ae.ceiituéi'  que  précédemment. 

Le  champ  visuel  pour  le  blanc,  le  bleu  et  le  rouge,  s’est  iiolablemenl  agrandi,  il  siib- 
sisle  un  déficit  moyen  de  10»,  acuité  visuelle  10/10. 

L'examen  labyrinthique  (I)''  Aiibriot)  est  négatif. 

En  résumé  il  s'agit  d’un  sujet  de  27  ans  qui  présente  lirusquement  au 
cours  d’un  épisode  fébrile  survenu  le  19  janvier  1930,  un  syndrome  ver¬ 
tigineux  avec  chute,  nausées  et  vomissements,  suivi  de  réaction  ménin¬ 
gée. 

Les  manifestations  résiduelles  (hémkyndrome  cérébelleux  gauche 
avec  troubles  oculaires,  décoloration  nasale  de  la  papille  gauche,  léger 
n3'stagmus,  rétrécissement  concentrique  du  champ  visuel  sans  scotome 
central),  (]ue  nous  remarquons  trois  semaines  après,  sans  réaction  appré¬ 
ciable  du  liquide  céphalo-rachidien,  régressent  rapidement  sous  l’in¬ 
fluence  d’un  traitement  de  choc  par  le  pus  aseptique. 

Sans  reprendre  ici  la  discussion  détaillée  et  documentée  présentée 
dans  leur  dernière  communication  par  MM.  Lhermitte  et  de  Massary, 
nous  croyons  pouvoir  affirmer  qu’il  ne  saurait  être  question  dans  un  cas 
semblahle  d’une  encéphalite  épidémique  onde  sclérose  en  plaques,  ren¬ 
trant  dans  le  cadre  descriptif  classique. 

La  diplopie  constatée  par  le  malade,  pendant  quelques  heures,  l’année 
dernière  peut  en  cflét  être  mise  sur  le  compte  du  surmenage  physique 
considérable  de  cet  homme  qui  exerçait  la  prolession  de  boulanger  et 
devait  à  cette  époque  rester  plusieurs  jours  sans  se  coucher. 

De  plus  il  nous  paraît  justifié  d’insister  sur  la  conservation  absolue  des 
réflexes  abdominaux  et  du  réflexe  pharyngien,  l’ahsence  de  signes  laby¬ 
rinthiques  et  de  modifications  appréciables  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Il  apparaît  malgré  les  constatations  précédentes  comme  possible  de 
discuter  le  rattachement  d’un  tel  cas  à  l’un  des  types  aigus  observés  dans 
Certaines  scléroses  en  plaques.  Cependant  les  arguments  clinic[ues  autres 
Cjue  le  nystagmus,  la  décoloration  nasale  de  la  papille  gauche,  ne  sont  pas 
probants. 
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L’amélioration  obtenue,  après  échec  partiel  du  salicylate  de  soude,  in¬ 
traveineux,  par  les  injections  de  pus  aseptique,  réalise  d’ailleurs  un  fait 
de  valeur  minime  mais  non  négligeable  à  ce  point  de  vue. 

Nous  pensons  donc  obéir  à  une  sage  prudence,  en  versant  simplement 
aux  débats  cette  observation,  qui,  par  certains  traits,  se  rapproche  des 
cérébellites  assez  exceptionnelles  observées  au  décours  d’affections  fébriles 
diverses,  en  particulier  de  maladies  éruptives  telles  que  la  varicelle,  et 
dont  nous  avons  rapporté  avec  Kissel  un  exemple,  en  décembre  dernier,  à 
la  Société. 


Mécanisme  d’action  de  la  bulbo-capnine  sur  le  tremblement 
parkinsonien,  yuir  M.  l)i:r,MAS-.MAUSAi.HT  (présenté  jiar  M.  t.Janili 


L’action  sédative  et  liypocynétique  de  la  bulbo-capnine  est  un  fait  bien 
connu  depuis  les  travaux  de  Sclialtcnbrand,  de  Jonget  Baruk. 

Nous  n’aborderons  pas  ici  la  ([uestion  de  la  catatonie  biilbo-capnique 
dont  l’étude  a  été  remarquablement  faite  par  ces  deux  derniers  auteurs. 
Notre  intention  est  simplement  d’apporter  (iucl([ue  clarté  sur  le  mécanisme 
parlcquel  la  bulbo-capnine  peut  atténuer  le  tremblement  parkinsonien. 

Dans  ce  but  nousavons  soumis  un  lot  de  parkinsoniens,  atteints  de  trem¬ 
blement  marqué,  à  l’action  d’une  injection  sous-cutanée  de  200  milligr. 
de  bulbo-capnine  Merck.  Un  tambour  enregistreur  de  Mareyest  placé  au 
niveau  du  tendon  d’un  jambier. intérieur,  permettant  ainsi  d’enregistrer  le 
réllexe  de  posture  du  jambier  lors([u’on  lléchit  le  pied  suivant  la  manœu¬ 
vre  classique. 

Les  tracés  que  nous  vous  présentons  portent  donc  à  la  lois  la  marque 
du  tremblement  et  le  réllexe  de  posture  du  moment  correspondant. 

Sur  le  premier  tracé,  puis  avant  l’injection  de  bulbo-capnine,  on  voit 
nettement  le  tremblement  ;  le  réflexe  de  posture  du  jambier,  pris  au 
même  instant,  présente  un  temps  de  détente  de  b  secondes 

Cinq  minutes  après  l’injection,  le  tremblement  subit  une  légère  exacer¬ 
bation  et  le  réllexe  de  posture  augmente  ;  son  temps  de  détente  devenant 
égal  à  7  secondes. 

Sur  les  tracés  suivants  pris  respectivement  10  et  15  minutes  après 
l’injection,  on  constate  d’une  part  la  diminution  progressive  du  tremble¬ 
ment  et  l’augmentation  progressive  du  réllexe  de  posture  du  jambier  dont 
le  temps  de  la  détente  devient  11-17  secondes. 

A  partir  de  la  20®  minute  le  tremblement  est  aboli  et  le  réllexe  de  pos¬ 
ture  a  un  temps  de  détente  de  20  secondes. 

L’abolition  du  tremblement  et  l’énorme  exagération  des  réllexes  de  pos¬ 
ture  persistent  pendant  5. à  15  minutes,  puis  le  tremblement  reparaît  en 
même  temps  <[ue  les  réllexes  de  posture  diminuent  de  valeur.  La  bulbo- 
capnine  ne  manifeste  donc  pas  une  action  durable. 

Tel  est  le  fait,  souvent  constaté  par  nous,  et  que  l’on  peut  résumer 
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La  hiilbo-capninc  injectée  à  la  dose  de  200  milligrammes  chez  les  parkin¬ 
soniens  diminue  on  abolit  momentanément  le  tremblement  en  même  temps 
quelle  exagère  considérablement  les  réjlexes  de  posture  élémentaires. 

Tout  s(ïinl)le  se  piissor  coninie  si  les  réllexes  de  posliirc  et  le  trcmble- 
mcnt  consliUiaieiil  des  manircstations  concurrentes,  capables  de  s’inbil)cr. 
Ce  fait  nouveau  vient  s’ajouter  aux  données  de  notre  ci)reuve  delà  sco])0- 
lauiine,  cpii  ])eul  permettre  l’extériorisation  d’un  clonus  latent  du  pied 
loi'scpie  la  sco{)olamine  a  aboli  le  facteur  concurrent  constitué  par  des 
réllexes  de  posture  intenses. 

L’ensemble  de  toutes  ces  données  nous  |)ermeltra  de  situer  les  réllexes 
de  posture  dans  leur  véritable  cadre  pbysiologi(|ue. 

Influence  des  excitations  labyrinthiques  sur  les  réflexes  de  posture 

élémentaires  et  l'hypertonie  parkinsonienne,  jtai’  J\l.  1*.  Diu.mas- 

MAUSAi.irr  l|)rési'iilé  par  M.  II.  Tbévenai'd'!. 

Nous  avons  montré  en  lt)27  (1)  (pic  les  réllexes  de  posture  élémentaires 
ne  constituent  pas  une  réaction  locale  d’intensité  constante,  mais  que  cette 
intensité  varie  avec  l’attitude  générale  suivant  de.s  lois  définies.  Comme 
suite  à  ce])remier  travail  il  convenait  de  recbercher  si  lesexcitations  laby- 
rintbiipies  sont  susee[)tibles,  elles  aussi,  d’agir  sur  les  réllexes  de  posture 
élémentaires  et  sur  le  tonus  tpii  leur  corres[)ond. 

Dans  ce  début  nous  avons  examiné  de  nombreux  [larkinsoniens  et  nos 
l  ecbercbes  ont  été  rendues  possibles  grâce  à  M.  le  jirofesseur  (luillain  qui 
a  bien  voulu  nous  conlier  de  nombreux  malades  de  son  service.  Chez 
ces  malades  nous  |)rati(pions  une  épreuve  de  vertige  voltaïque  en  utilisant 
un  courant  suflisamnunt  fort  pour  déclaneber  un  gros  nystagmus  et  un 
vertige  intense.  Nous  ajiprécions,  en  même  temps,  les  modilications  subies 
par  les  réllexes  de  |)osture  élémentaires,  en  particulier  celles  du  réllexc 
postural  des  jambiers  antérieurs  dont  l’inscription  grapbicpie  commode 
permet  d  aiiprécier  leur  temps  de  détente. 

Dans  ces  conditions  nous  avons  constaté  (|ue  la  très  grande  majorité 
des  parkinsoniens  pos te ncép lia litiipies réagissaient  delà  manière  suivante  : 
l°tanl(pi’il  ne  se  iiroduit  (pie  du  nystagmus  sans  vertige,  les  réllexes  de 
posture  ne  sont  pas  modiliés  ;  2  ’  aussitôt  (|ue  le  sujet  é|)rouve  du  vertige 
le  réllexe  de  [lostuie  diminued’intensité,  son  tenijis  de  détente  se  raccour¬ 
cit  et  [larfois  même  le  réllexe  s’abolit  ;  d"  cette  action  s’exerce  sur  tous  les 
réllexes  de  iioslure;  b'  en  même  temps  (pie  les  réllexes  deposture  sont  ainsi 
modiliés,  la  mobilisation  active  et  passive  des  membres  du  sujet  dénote 
im  assouplissement  très  net;  cet  assoujilissement  est  spontanémentaccusé 
par  le  malade  et  dure  parfois  plusieurs  beures  après  ré|)reuve  vol- 
laïipie. 

lion  (le.  l’nl  I  il  mil’  oéiii  rnlc  ilu  |^■ll'kin'iOMil■n  ISuciél  é  de  Xinii'.,  I lll''(•('lllb^c  KlCn,  lier. 
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Tel  est  le  fait  que  l’on  peut  résumer  en  disant  que  :  l'épreuve  du  verlige 
vallaique  provoque  à  la  phase  de  vertige  l'inhibilion  des  réflexes  de  posture 
élémentaires  et  de  la  raideur  parkinsonienne. 

Ce  résultat  est  à  peu  près  constant  chez  les  parkinsoniens  postencépha- 
liliques.  Il  faut  noter  toutefois  que  l’épreuve  précédente  peut  être  moins 
nette  chez  certains  d’entre  eux,  soit  que  l’on  n’arrive  pas  à  déclancher  le 
vertige  avec  un  courant  supportahle  (10  à  15  M.  A),  soit  qu’un  élément 
pyramidal  surajouté  au  parkinsonisme  pur  vienne  vicier  l’appréciation  de 
la  raideur. 

C’est  sans  doute  à  l’adjonction  d’autres  troubles  fonctionnels  ([u’il  faut 
attribuer  le  fait  que  l’épreuve  du  vertige  voltaïque  donne  des  résultats 
infiniment  moins  nets  dans  le  parkinsonisme  sénile. 

Les  résultats  fournis  par  l’épreuve  du  vertige  voltaïque  peuvent  encore 
être  ol)tenus  lorsque  des  excitations  labyrinthiques  sont  prati([uées  par  le 
mode  calorique  ou  rotatoire.  Sous  rinllnencc  d’irrigations  prolongées  de 
l’oreille  ou  de  rotations  fortes  sur  le  fauteuil  de  Barany,  le  parkinsonien 
en  expérience  présente  une  diminution  de  ses  réllexes  de  posture 
élémentaires  d’autant  plus  considérable,  que  la  sensation  de  vertige 
est  plus  forte.  Toutefois  la  diminution  de  scs  réflexes  et  de  la  raideur, 
correspondante  sont  souvent  entravés  par  les  mouvements  réactionnels 
déterminés  par  ces  épreuves  au  niveau  des  membres. 

De  cet  ensemble  de  faits  nous  croyons  pouvoir  tirer  la  conclusion  géné 
raie  suivante  :  Les  excitations  labyrinthiques  capables  de  provoquer  chez  les 
parkinsoniens  une  forte  sensation  de  vertige  inhibent  momentanément  les 
réjlexes  de  posture  élémentaires  et  l’hgpertonie  qui  leur  correspond.  Tout 
semble  donc  se  passer  comme  si  les  mouvements  réactionnels  déterminés 
par  le  vertigeent'raînaient  d’abordl’inhibition  des  réllexes  de  posture  dont 
la  persistance  gênerait  les  réactions  musculaires  d  éfjuilibration .  Ainsi  se 
se  trouve  établi  la  notion  d’un  conllit  ])ossible  entre  les  systèmes  de  l’é- 
<|uilibration  et  les  systèmes  régissant  les  réllexes  de  postureélémentaires. 

Il  estd’ailleurs  remarquable  de  noter  que  la  seopolamine,  qui  abolit 
électivement  le  s  réllexes  de  posture  élémentaires  en  laissant  intacts  les 
autres  modes  de  réllectivité  (1).  ne  réalise  cet  effet  que  pour  des  doses 
déterminant  un  état  cérébelleux  passager  et  en  j)aiticulier  du  vertige  : 
ce  fait  nous  |)araît  démontrer  la  nature  centrale  de  l’action  exercée  par 
la  seopolamine. 


(1)  C.  tt.  .HiiriiHr  (h  tUnUujic. 


l.  xciii,  ir.ia. 
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Addendum  à  la  séance  précédente 


Tumeur  intraventriculaire  droite  comprimant  les  tubercules 
quadrijumeaux  postérieurs.  Ablation  d’une  très  grande  partie. 
Guérison,  pnr  MM.  Gl.  Vincunt,  M.  David,  P.  I’uech. 

Il  n’existc  pas  encore,  croyons-nous,  dans  la  littérature  française 
d’exemple  de  tumeurs  comprimant  les  tubercules  quadrijumeaux,  recon¬ 
nue  pendant  la  vie,  opérée  et  guérie. 

C’est  pourquoi  nous  vous  présentons  la  malade  qui  fait  le  sujet  de 
l’observation  ci-dessous  ; 

M  lUiass..  Alliés,  1!)  ans,  a  iHn  liii'n  ixirlaiil.c  jus(pi'eii  11)18.  A  cpUp  àpo([iir,  clic 
lin'iseiito  à  la  siiilo  d’iim'  firippc  «  un  ^■(•oulemonl  ii('  roi'iMlIc  üroilo  »  (pii  depuis  niappa- 
raîL  par  pi'-riodcs,  1mi  riiême  Icmps,  (dlc  rfiiiaripii'  une  baisse  de  l’ciuïe  du  C('d,(''  droit 
Iri'.s  variable  d’un  instant  à  l’autre. 

A  |)artir  de  11)27,  elle  note,  par  uniment,  une  diminulion  de  raenitA  auditive  du  eiité 
fianebe.  Islle  n’a  jamais  présenlé  d’iddte  de  ee  enté.  Ce  trouble  de  l’ouïe, (pioiilue  tn’is 
variable,  d’un  instant  à  l’antre,  aufrmentera  peu  à  peu  dans  les  mois  suivanis. 

Kn  août  (d,  seplembre  ll)2S,  elle  se  plaint  pour  la  jireinii'ire  fois  d’une  eéphali'C 
frontale  léficire  et  transitoire,  i(ui  disparaît  les  mois  suivants. 

En  novembre  et  déeemlire  1928,  elle  constate  pour  la  première  fois  une  baisae  de 
la  vue  au  niveau  de  l’ceil  frauche.  De  plus,  elle  a  parfois  comme  un  brouillard  devant 
les  yeux,  surtout  le  eauidie.  Elle  n’a  jamais  vu  double  ;  elle  n’a  ]ias  notiS  de  troubles 
du  cbamp  visuel  ;  elle  n’a  jamais  en  d’ballnidnal ions  visuelles. 

Dans  les  mois  (pu  suivent  (début  de  11)21))  la  céphalée  réa|)|(arall.  Elle  cliaufre  de 
sièee,  devient  postérieure  :  «  .J’avais  mal  à  la  joiadion  de  la  tète  (d  de  la  nn((u((  le  ma¬ 
lin  au  réveil,  (d,  (jiiebiuefois  même  dans  le  cou.  »  Cette  céphalée  ne  s’acconipafrm^  pas 
d’attitude  anormale  de.  la  tète  ;  les  vomissements  soid.  fréïjuents. 

En  même  temps,  l’aenité  visuelle  baisse  rapidement  des  deux  cédés,  el  la  surdité 
semble  rompléle  par  rnamenls,  lundis  epi'à  d'aulres,  die  enleiid  encore  la  voix  liaule, 
surloul  à  (janchc. 

i'in  avril  11)21),  nonvidle  cris((  de  céphalée  posiérienre  très  violenle  accoinpaf'née  de 
\  iinnssemeids  et  de  lendam^e  très  mar(iuéo  à  la  somnolence  :  «  Jélle  s’endorinait  sur 
les  (diaises  à  toidc  heure  du  jour.  » 

En  moi  11)21),  t.a  maladi'  consul t((  au  service  d’ophtalrnoloj'ie  de  l’héjpital  Tenon 
(Df  .Manitot).  On  y  prati((ue  divers  examens  : 

Examen  oculaire  {'>  lu-.i'i  y .  U.  U.  rerc.cfd, ion  lumineuse  ;  V.  O.  C.  l’er- 

ception  Inminense.  Pupilles  étrales,  Iiériex((S  normaux.  O.  D.  strabisme  convei-eent 
(paralysie  du  droit  exierne  droit). 

l•'ond  d'adl,  atrophie  optique  post  stase  bilatérale. 

PoncUon  sons-oceipilalc  le  7  mai,  moriire  un<^  lension  de.  .65  (manomèire  de  Claude). 

Examen  neurolofiiipie  115  mai  11)21))  (l)’’  .\lou/,on). 

Il  moidre  des  réflexes  lendini'ux  id  culanés  normaux.  Il  n’exist(!  aiicnn  trouble  de 
la  sensibilité  objeidive,  pas  de  phénomènes  céréladleiix.  Il  est  constaté  seulement 
une  légère  asymétrie  faidale  droite  id  une  itiminution  de  l’acnité  auditive  bilatérale, 
surtout  muripiée  a  droite. 

Examen  olo-rhino-lariin/iolot/i/pie  :  Dlite  (dironiijiie  droite  depuis  11)18, 

.1  droite,  lympan  dél  rin  t ,  audi  I  ion  dimi  rniée,  nystaj^mus  spontané  hori/.oidal  dirigé 
à  sjauidie. 
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Kprcuve  labyrinUiiquc  :  Sensibilité  diminuée  à  droite.  Nystagmus  au  bout  do 
60  secondes,  do  faillie  intensité  disparaît  immédiatement. 

A  gauche  :  Epreuve  labyrinthique,  le  nystagmus  apparaît  au  bout  de  35  secondes, 
intense,  persistant,  l’as  de  vertiges. 

Nouncllô  puiiclion  nuus-occipiiale  le  27  mai  :  Pression,  45  ;  Albumine,  1  gr.  ;  Wasser¬ 
mann,  négatif.  Le  diagnostic  de  tumeur  Iiyiiophysaire  est  porté. 


Ki(j.  1,  _  Position  oblique,  bes  deux  ventricuics  sont  bien  injectés.  I.e  gmichc  est  plus  dilaté  que  le  droit. 


Ee2l  mai  1929,  intervention  (I)’  liourguet). 

Voie  nasale.  Héseetion  de  la  paroi  inferieure  du  sinus  S|iliénoïdal.  Ouverture  de  la 
selle  tureiilue.  Ecouliment  de  litjuide  incolore  en  assc/,  grande  ([uantité.  Le  liquide 
recueilli  est  examiné  et  se  montre  en  Ions  poiitls  comparable  au  litluide  céphalo¬ 
rachidien.  1, 'écoulement  du  litiuide  céphalo-racliidien  par  le  ne/,  est  très  munlué  pen¬ 
dant  II)  jours.  Il  iiersistera  pendant  52  jours. 

I,a  céphalée  di.s|)araît  à  la  suile  de  cette  interventioit,  mais  il  it’y  a  aucune  amélio¬ 
ration  des  troubles  visuels. 

Il  faut  noter  que  pendant  la  |iériode  où  la  malade  consultait  à  'l'enon  (mai  1929) 
elle  a  présenté  ; 

Une  fois,  un  engourdisst  mont  dans  le  bras  gauche,  sans  perte  de  connaissance. 

Une  autre  fois,  eit  rentrant  de  l’iiôpital  dans  un  taxi,  une  crise  nerreuse  avec  jierte 


si-:a.vci-:  nu  3  .wniu 


i-iK.  3. 


Il  cxislc  à  lll•(lil('  cl,  i'i 


le  ne/,  le  liildii  sur  le  <reM(iu. 
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L’élude  liisloloifique  de  la  limieur  montre  qu’il  s’agit  d’un  gliome,  le  tis¬ 
su  conjonctil' est  trop  peu  abondant  pour  qu’on  puisse  être  en  présence 
d’une  tumeur  d’origine,  méningoblastique. 

Mais  à  qu’elle  variété  de  gliome  appartient-elle  ?  Elle  n’a  ni  l’aspect  gé¬ 
néral, ni  les  réactions  bistocliimiques  des  spongioblastomes.des  astroblas- 
tomes,  d(!S  astroeytomes.  Nous  pensons  qu'elle  doit  être  rangée  dans  le 
groupe  dea  épeiidgmomes.  C’est  en  eflél  une  tumeur  ayant  l’aspect  général 
d’une  formation  épithéliale, les  cellulles  sont  de  forme  cubique  ;  leur  proto¬ 
plasma  contient  des  granulations  ayant  l’aspect  des  blépbaroplasmes. 
L’évolution  delà  maladie  ne  contredit  pas  cette  hypothèse  ;  cette  tumeur 
évolue  en  effet  comme  une  néoformation  relativement  bénigne  (1). 

Syringomyélie  et  tumeur  intram  idullaire,  parle  D'’Louis  CninsToiniE 
(de  Liège). 

Un  livre  récent  de  M.  Jonesco,  inspiré  par  M.  Guülain,  a  attiré  l'atten¬ 
tion  des  neurologistes  sur  une  forme  de  syringomyélie  associée  à  une 
symptomatologie  de  tumeurintra-médullaire.  Les  observations  de  ce  tyj)e 
nesont  pas  très  nombreuses.  M.  Jonesco  n’a  pu  en  recueillir  que  19, 
dont  5  du  service  de  la  Salpêtrière.  C’est  ])ourquoi  nous  avons  cru  qu’il 
serait  de  (|uelque  intérêt  de  vous  montrer  aujourd’hui  un  jeune  malade  de 
*J()  ans,  qui  présente  de  façon  complète  le  sjmdromc  décrit  par  M.  Jonesco. 

Ce  jriiiK^  lioiiirra!  n’a  aucun  |iassc  |)atli(iliif'i(|iie  iiitcrossant  et  son  licrcdilc,  ijuc  nous 
avons  |ni  soif,ni('us('rni'iil  clinlici'  |misi|U('  son  père  et  deux  de  ses  trères  sont  médecins, 
de  lions  a  ronrni  anciine  donnée  ipii  inéiàte  d’être  si},niatéc. 

Itn  noNinnlire  pendant  son  service  iniiitaire,  ce  jeune  lionune  éprouva  une 

'tonlenr  vi\  i‘  entre  tes' oinoplates,  inl.ense  an  ]ioinL  de  le  réveillei'  et  se  inanil'eslant 
surtout  dans  une  position  délinaninée.  C.ette  donlenr  s’etait  atténuée,  |)uis  avait  dis- 
l'urn  propn'essi\'enient. 

'Uèine  temps  il  note  de  la  diminution  de  la  l'oree  inuseulaire  de  cette  main,  lani  dans 

''elle  épo([ue  une  aui'rnenlation  de  volume  du  bord  culiital  de  la  main  di'oile. 

I.e  malade  lut  examiné  à  celte  époque  jiar  un  médrein,  doni  la  valeur 
'-bnique,  la  science  id  la  répulalion  sont  de  tout  b'''  ordre.  11  constata  une  parésie  de  la 

‘bi  Ciilnlal,  Il  n'exislait  à  ce  inomerd  aucun  sifine  neni'idoi.d(pie  vénérai.  Trois  mois 
l’bis  tard,  le  malade  se  représenla  à  son  rnédi'cin,  nidablenient  amélioré. 


IJe  l'.lvl.b  à  l'.IC'.l,  le  malade  ne  consulta  plus  :  il  lut  ramené  eu  juilbd.  l'.lvl'j  à  son  méile- 
'■bi,  par  son  père,  impiiet  de  l’apparilion  d'une  alropine  des  épaules  des  plus  inipres- 
''orinanles.  1,’aspecl  du  malade  à  cidle  époque  élail  relui  d’un  myopallu'  du  type 


'''‘Id.ibles  lors  de  la  conlraidion  des  musides  des  myopallies. 


(!)  I.es  radioa;i'aplnes  (d,  les  prcpai'aliims  reproduites  dans  nos  Iravaux  sont  dues  ;'i 
N  illenciive  cl  liirliol,  toules  deux  du  personnel  de  TA.  I>. 

.  Nous  leur  adressons  tous  nos  remendemeid  s  pour  leur  application  id  leur  dévouement 
‘'‘fali^-ablcs. 
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des  lentilles  concaves  et  convexes  sont  impossible  ;  à  réaliser  par  le  malade  à  la  main 
droite. 

11  n’existe  pas  de  signe  appréciable  de  lésion  du  sympathique  et  notamment  pas  de 
signe  de  Claude  Bernard-Horner. 

L’examen  électrique  ne  montre  pas  de  réaction  de  dégénérescence. 

J’ai  pratiqué  moi-même  une  nouvelle  ponction  lombaire,  en  position  strictement 
horizontaie.  L’épreuve  de  Queckenstedt  était  d’une  netteté  parfaite  ;  le  manomètre 
lombaire  de  Claude  donnait  entre  la  .3»  et  la  4"  lombaires  une  tension  de  IG.  Après 
compression  des  jugulaires  pendant  10  secondes,  aucune  manifestation  d’hypertension 
si  passagère  qu’elle  fut,  ne  se  transmettait  au  manomètre  lombaire.  'Nous  avons  répété 
l’expérience  à  3  reprises,  sans  que  nous  soyons  arrivés  à  faire  dévier  si  peu  que  ce  fut 
l’aiguilie  inanornétrique.  Bar  contre,  lorsqu’on  demandait  au  malade  de  faire  des  efforts 
de  défécation,  le  manomètre  montait  instantanément  jusqu’à  35.  Lorsqu’on  priait 
le  malade  de  relàclier  cet  effort,  le  manomètre  revenait  instantanément  à  son  point  de 
départ.  Il  existe  donc  un  blocage  complet  cépbalo-rachidien  entre  le  crâne  et  la  3“  tt 
4»  loml)aires.  Le  liquide  céphalo-rachidien,  que  nous  avons  recueilli,  était  xantho- 
chromique.  11  contenait  1  gr.  d’albumine,  3  éléments  par  mm’,  le  Pandy  était  forte¬ 
ment  positif,  le  B.  W.  négatif. 

En  résumé  donc.  Messieurs,  nous  vous  présenlons  un  malade,  qui  est  por- 
teurd’une  amyotrophie  avec  des  troubles  de  sensibilité  dans  le  membre  su¬ 
périeur  droit,  des  plus  caractéristiques  d’unesyringomyélie.  Les  altérations 
pyramidales  sont  réduites  à  leur  minimum  et  indiquent  simplement  un 
début  de  légère  irritation.  Il  n’existe  notamment  pas  désigné  de  Babinski, 
Parallèlement  à  ce  syndrome  de  syringomyélie,  nous  voyons  chez  ce 
malade  une  dissociation  albumino-cytologic[ue,  un  Queckensted  caracté¬ 
ristique  d’une  compression  médullaire,  et  une  épreuve  du  lipiodoll  tout 
aussi  caracléristic[ue,  nous  renseignant  sur  la  présence  d’une  tumeur  intra¬ 
médullaire.  ou  tout  au  moins  d’une  moelle  soufflée  entre  la  2^’ cervicale  et 
la  G 'dorsale. 

Si  vous  voulez  bien  vous  reporter  aux  conclusions  et  descriptions  cli¬ 
niques,  données  par  le  livre  de  M.  Jonesco,  vous  remarquerez  que  l’iiistoire 
de  notre  malade  se  décabpie  exactement  sur  ce  tableau.  Avons-nous  all'aii  e 
à  une  tumeur  solide,  ayant  provotiué  autour  d  elle  une  réaction  gliomateuse 
Cavitaire  typique,  telle  qu  on  en  trouve  décrites  dans  les  observations  ras¬ 
semblées  par  M.  Jonesco  et  c[ui  sont  accompagnées  de  vérification  nécrop. 
sique?  Avons- nous  affaire  simplement,  ainsi  que  me  le  suggérait  hier 
M.  le  P'’ Guillain.  à  une  syringomyélie  avec  une  forte  distension  liquide  de 
la  cavité  centrale Il  ne  nous  paraît  guère  possible  de  trancher  le  débat  au 
point  de  vue  clinique  Mais  une  question  se  pose  des  plus  angoissantes, 
c’est  celle  de  la  thérapeutique  à  instituer  dans  ce  cas-ci  et  c’est  elle  qui  m’a 
poussé  à  vous  présenter  aujourd’hui  ce  malade  avec  l’espoir  <jue  quelques- 
'■•ns  parmi  vous  pourront  nous  aider  dans  la  conduite  d’un  traitement, 
’^pàcialemcnt  dillicilc.  En  efl’et,  à  la  suite  des  cas  de  M.  Jonesco  et  surtout 
d'un  très  beau  résultat  publié  par  M.  Lbcrmitte,  nous  avons  soumis  ce 
■l'alade  à  une  thérapeutique  par  les  rayons  X. 

Ce  malade  a  reçu  du  20  octobre  au  20  novembre  1929  10  séances  de 
1  cadiolbérajiie  pénétrante  sur  la  hauteur  de  son  rachis,  comprise  entre  la 
'  C.  et  la  0  ’  D.,  à  raison  de  4-000  R  par  porte  d'entrée  f200  K  V.  lOOO  R 
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par  jour,  4  portes  d’entrée,  filtre  1  1/2 cuivre  et  3  mm  Al.).  Un  mois  après 
la  dernière  séance,  nous  avons  cru  utile  d’ajouter  1  irradiation  des  zones, 
cpie  l’on  doit  considérer  d’après  les  observations  nécropsiques  comme 
étant  le  siège  des  prolongements  de  ces  cavités  médullaires.  Deux  séances 
ont  été  données  en  direction  du  bulbe  et  deux  autres  en  direction'  de  la 
moelle  sacrée.  L  elTct  tbéraiieutique  a  été  des  plus  curieux.  A  la  suite  des 
K)  premières  séances,  le  malade  a  cru  ressentir  une  amélioration  notable 
dans  la  puissance  de  ses  membres  inlérieurs.  II  était  arrivé  a  faire  2  a  3  kilo¬ 
mètres  par  jour.  A  la  suite  de  la  reprise  de  la  2  ’ série  radiotbérapupie  et 
dès  le  soir  de  la  V  séance,  le  malade  a  déclaré  qu’il  lui  paraissait  que  ses 
jambes  défaillaient  sous  lui  beaucoup  plus  rapidement  et  après  la  d'irra¬ 
diation  de  la  seconde  série,  nous  avons  dû  interrompre  le  traitement  en 
raison  d’une  aggravation  manifeste  des  signes  pyramidaux.  Le  malade  se 
remet  à  l’heure  actuelle  lentement  de  cette  poussée  aggravative,  que  nous 
avons  attribuée  à  un  œdème  probable  de  la  moelle. 

A  l’beure  actuelle.  Messieurs,  nous  posons  donc  la  ([uestion  que  voici  : 
y-a-t-il  parmi  vous  quebiue  membre  de  la  Société  de  Neurologie,  ([ui  aurait 
observé  des  aggravations  sérieuses  dans  l’état  de  syringomyéliques,  à  la 
suite  de  l’irradiation  de  leur  rachis  ?  Faut-il,  dans  le  cas  qui  nous  occupe, 
arrêter  toute  thérapeutique,  ce  cpii  est  une  attitude  vraiment  désespérée,  ou 
bien  faut-il  intervenir  chirurgicalement,  ou  bien  faut-il  reprendre  prudem¬ 
ment  l’irradiation  du  rachis,  quitte  à  faire  une  laminectomie  décom¬ 
pressive  d’urgence  en  cas  d’aggravation  subite? 

Je  remercie  vivement  les  membres  de  la  Société  de  Neurologie,  qui  ont 
répondu  si  nombreux  à  mon  appel  et  qui  ont  bien  voulu  argumenter  sur  le 
cas  que  je  viens  de  présenter.  Nous  tAcberons  de  tirer  des  avis  divers  qui 
viennent  d’être  émis  une  thérapeutique  pour  le  plus  grand  bien  de  notre 
malade  et  nous  tiendrons  la  Société  au  courant  de  l’évolution  ultérieure  de 
ce  CMS. 

M.  HMgucnau  sVst  nionlrc  i)Mrtisan  d’une  intervention  iininédiate  et  a 
rappelé  à  ce  sujet  certaines  observations  de  son  Maître  M.  Sicard,  où  on 
était  allé  jusqu’à  Inciser  la  moelle  et  à  injecter  une  goutte  de  lipiodol  dans 
la  cavité  médullaire  ainsi  exposée. 

Je  tiens  à  rappeler  a  mon  tour  à  M.  Haguenau,  que  je  connais  parfaite¬ 
ment  bien  ces  expériences  de  M.  Sicard  et  (|ue,  pourma  modeste  paît, 
j'avais  dès  1922,  c'est  à  dire  bien  avant  de  connaître  les  magnifuiues  travaux 
de  M.  Sicard  sur  le  lipiodol,  diagnostiqué  et  opéré  des  tumeurs  intra¬ 
médullaires.  La  laminectomie  nous  avait  permis  dans  un  des  cas  de  trouvei 
une  moelle  fortement  renllée  au  niveau  de  la  (>'  cervicale,  d’inciser  cette 
moelle  sur  un  centimètre  de  longueur  entre  les  cordons  deGoll  et  de  Bnr' 

dach.  ^  ^  •  ip 

Nous  avions  évacué  une  cfiianlité  notal)le  de  liquide.  L  amélioration  ( 
l’état  de  la  malade  avait  porté  à  la  suite  de  cette  intervention  uniquement 
sur  les  phénomènes  douloureux,  mais  ceci  n’a  pas  empêché  l’évolution 
ultérieure  de  la  maladie.  La  malade  est  morte  de  paralysie  bulbaire  deux 
mois  environ  après  l'intervention  :  nous  avons  pu  obtenir  la  section,  qu‘ 


i 


a  montré  l’infiltration  de  la  cavité,  depuis  le  bulbe  jusqu'à  la  moelle  sacrée. 
Celte  observation  a  été  au  reste  publiée,  mais  beaucoup  plus  lard,  darts 
l  Encéphale. 

Je  crois  également  bien  que  les  résultats  obtenus  par  M.  Pussep,  qui 
s’est  fait  le  protagoniste  le  plus  chaud  de  cette  méthode  de  l’incision  des 
cavités  syringomyéliques,  portent  surtout  sur  la  sédation  des  douleurs; 
plutôt  que  sur  l'amélioration  des  phénomènes  pyramidaux  ou  des  phéno¬ 
mènes  de  Tonte  musculaire.  C’est  précisément  l’insuftisance  des  résultats 
chirurgicaux  et  l’impossibilité  d’extirper  une  tumeur  intramédullaire,  qui 
va  de  la  2'' cervicale  à  la  (i®  dorsale,  qui  m’ont  Tait  dans  ce  cas-ci,  malgré 
mes  tendances  neuro-chirurgicales,  essayer  d’abord  de  la  radiothérapie. 

'  M.  IIaouf.nau  —  Le  très  intéressant  malade  de  M.  Christophe  pose  un 
problème  Ibérapeutique  délicat.  Les  signes  cliniques,  le  .syndrome  liqui¬ 
dien,  l’arrêt  caractéristique  du  lipiodol  en  ligne  Testonnée  que  nous  avons 
décrit  avec  M.  Sicard  et  ([ue  présente  ce  malade,  permet  de  le  considérer 
comme  atteint  de  tumeur  intramédullaire 

La  grande  étendue  de  la  lésion  ne  permet  pas  d’éliminer  ce  diagnostic 
et  nous  avons  présenté,  avec  MM.  Sicard  et  Robineau,  une  malade  opérée 
et  guérie  dont  la  tumeur,  enlevée  en  2  opérations  successives,  s’étendait  de 

C,  à  D,. 

En  tout  état  de  cause,  la  radiothérapie  ayant  provoqué  des  réactions 
dangereuses  par  œdème,  il  nous  semble  qu’il  faudrait  faire  d’abord  une 
laminectomie. 

On  pourrait  alors  explorer  la  moelle,  la  ponctionner,  et  tenter  soit  une 
exérèse  de  la  tumeur,  soit  a[)plic[uer  ultérieurement  les  rayons  X  sans 
ristpie  pour  le  marade. 

M.  Ai.A.ioUANiNii.  ■ — ■  Le  très  intéressant  malade  que  M.  Christophe 
vient  de  montrer  à  la  Société  m'incite  aux  considérations  pratiques  sui¬ 
vantes  :  si,  dans  les  syndromes  syringomyéliques  classiques  (où  le 
liquide  céphalo-rachidien  est  normal,  l’épreuve  lipiodolée  est  négative),  la 
l'adiolhérapie  peut  être  appliquée  d’emblée,  les  cas  où  le  syndrome  syrin- 
gomyélique  se  dévelopj)c  rapidement  dans  un  tissu  médullaire  glioma- 
teux  (donnant  lieu  à  une  dissociation  albumino-cylologique,  à  un  blocage 
arachno'idien  et  à  un  arrêt  du  lipiodol  entre  deux  limites  d  étendue  varia¬ 
ble  ,  relèvent  d’une  thérapeutique  dilTérenlc.  Correspondant  anatomati- 
quementà  une  moelle  œdématiée  et  gonflée  remplissant  le  canal  spinal, 
comme  le  démontrent  les  épreuves  biologiques,  ces  faits  doivent  logi¬ 
quement  être  justiciables  d’une  lhérapeuli(|ue  décompressive  ;  la  laminec¬ 
tomie  sera  suivie,  s’il  y  a  lieu,  d’une  ponction  médullaire  permettant  de 
retirer  un  liquide  cilrin,  souvent  abondant,  (|ui  diminuera  notablement 
le  volume  de  la  moelle  et  de  ce  fait  la  compression,  comme  l’a  noté,  le  pre¬ 
mier,  Elsberg  dès  1911.  La  radiothérapie  profonde  pourra  alors  s’appli¬ 
quer  avec  fruit  sur  une  moelle  moins  volumineuse,  qui  ne  sera  plus  à 
■l'étroit  dans  le  canal  spinal,  dont  la  paroi  postérieure  est  laissée  exten- 
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sible  parla  laminectomie.  Dans  un  exemple  clinique  récent,  analogue  au 
malade  présenté  par  M.  Christophe,  cette  technique  nous  a  donné  des 
résultats  immédiats  après  l’intervention  et  la  radiothérapie  est  actuelle¬ 
ment  appliquée  sans  inconvénient. 

Ce  qui  domine  donc,  dans  ces  cas,  la  ligne  de  conduite  thérapeutique, 
c’est,  à  notre  avis,  l’étranglement  de  la  moelle  gonflée;  il  n’y  a  pas  intérêt 
à  provoquer  par  la  radiothérapie  un  œdème  plus  important,  avant  d’avoir 
ouvert  le  canal  spinal,  et,  si  possible,  modifié  par  ponction  le  volume  de 
la  moelle.  Ces  considérations  sont  d’ailleurs  classiques  pour  les  gliomes 
cérébraux,  traités  par  la  radiothérapie  en  crâne  fermé  ;  elles  s’appliquent 
également  aux  tumeurs  métastaticpies  médullaires  extra  ou  intradurales, 
justiciahles  de  la  radiothérapie. 

M.  Haouenai'.  —  Je  n’ai  pas  proposé  le  traitement  de  ce  malade  par  des 
injections  intramédullaires  de  lipiodol,  mais  bien  par  une  laminectomie, 
(pii  serait  soit  le  1®''  temps  d  une  ablation  de  tumeur,  soit  ])rémonitoire 
d’une  nouvelle  tentative  de  radiothérapie. 

Cest  incidemment  (pie  j’ai  dit  cpie  nous  avons  eu  l’occasion,  avec 
M.  Sicard,  d'injecter  dans  un  tel  gliome  kystique  intramédullaire  du 
lipiodol  aux  (ins  d’exploration,  et  que  ce  lipiodol  avait  été  parfaitement 
toléré. 


iM.  L.  CoiiML.  —  Le  succès  dans  la  radiothérapie  est  entièrement  suhor- 
donné  à  la  structure  des  néoformations  avec  ou  sans  cavités  médullaires 
cpii  se  traduisent  en  clinitpie  par  le  syndrome  syringomyclicpie. 

11  va  de  soi  par  exemple  (pi’une  gliose  cicatricielle  posttraumaiique 
ne  se  comportera  [las  dans  sa  résistance  aux  rayons  comme  la  neuro-épi- 
théliome  gliomateux  dont  on  |)eut  aisément  concevoir  le  radiosensibilité. 

lœs  échecs  de  la  radiothérapie  peuvent  d’ailleurs  et  dans  certaines 
limites  être  prévus  ;  témoin  celui  <[ue  nous  avons  observé  chez  le  malade 
atteint  d’angiomatose  cutanée  associée  à  une  syringohulhie,  présenté  ici 
même,  l’an  dernier,  avec  M.  Lhermitte.  Dans  ce  cas,  les  lésions  d  angio¬ 
matose  médullaire  probable  ont  dû  résister  aux  radiations  comme  le  lont 
les  angiomes  périphéricpies 

D’une  façon  générale,  il  semble  bien  que  la  révision  anatomicpie  des 
tumeurs  de  la  moelle  soit  à  faire  en  se  basant  sur  leur  radiosensibilité. 
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Séance  du  6  décembre  1929. 


Présidence  de  M.  BREQIMAN 


Méningite  séreuse  tuberculosigène,  par  M.  E.  Herman  (Service 
des  maladies  nerveuses  à  l’hôpital  Czystc.  Méd.  chef  :  E.  Flatau). 

Malade  Chm...,  17  ans,  depuis  4-5  ans,  des  céphalées  légères.  Depuis  une  semaine 
céphalées  opiniélres  avec  vomissements.  Pirquel  + -I- -1-.  Stase  papillaire  bilatérale 
avec  hémorragies  à  dr.  Autres  nerfs  crâniens  normaux.  Absence  de  signes  méningés. 
Etatsubfébrile.Ponctionlombaire(14  octobre29) — liquide  incolore,  NA  H- Alb.0,160 /OO 
Be  L.,  32  N.  dans  1  mmc.  Bordet-Wassermann  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  négatifs.  P.  L.  (7  décembre)  —  56  L.  et  11  N.-A.  1-  Alb.  0,160/00.  On  a  applique 
chez  la  malade  de  la  radiothérapie  sur  la  région  ventriculaire,  ainsi  que  des  injections 
intraveineuses  de  glucose,  lampe  do  Quartz,  As  en  injections  sous  cutanées.  Le  5  no¬ 
vembre  1930,  objectivement  rien  à  signaler.  Radiothérapie  sur  la  région  ventriculaire 
du  7  novembre  au  18  novembre  1930.  Los  symptômes  décrits  plaident  pour  le  diag¬ 
nostic  de  la  méningite  séreuse  et  contre  celui  de  la  tumeur  cérébrale.  Les  états 
Subfébriles,  la  réaction  de  Piquet  très  positive,  l’habitus  tuberculeux  plaident  suivant 
les  recherches  de  Flatau  et  de  Claude  pour  l’origin?  tuberculeuse  de  cette  affection. 


Syndrome  de  Laurence-Biedl,  par  .M.  W.  Sterling. 

L’observation  concerne  un  garçon  de  7  ans  d’une  famille  gravement  dégénérée.  Dé¬ 
veloppement  tardif  et  insulTIsant  de  l’intelligence,  obésité  depuis  6  ans,  nystagmus 
Cotatoire  la  troisième  année.  Depuis  5  ans  amblyopsie  avec  héméralopie.  A  l'exa- 
"iJu  ôbjeclif  on  constate  un  nanisme  discret,  une  obésité  générale,  syndactylie 
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bilali'i-iilc  <]i's  trois  orteils  moyens,  ii|))asio  extrême  du  pénis  et  des  testi¬ 
cules,  nystagmus  rotatoire  des  f,dobes  oculaires.  I.’examen  oplitalmoscopique  décèle 
des  papilles  décolorées  et  jaunâtres,  des  artères  très  mimos,  sans  foyers  pigmentés  de 
la  Peripherie  du  fond  des  yeux  [rclinilis  pirjmenlusa  sine  piÿmen/o.)  Acuité visuelleforle- 
ment  réduite,  héméralopie  très  i)rononcée.  Débilité  mentale.  Onn’a  pas  à  faire  danscotte 
ohser\atioii  a\ec.  le  type  de  Perhln'anr-BubinsUi-Frôlilieli  de  la  duslrophie  adiposo- 
génilale  mais  avec  le  syndrome  de  l.anrence-Riedl,  se  basant  sur  une  anomalie  consti- 
tulionnelle  des  centres  végélatifs  dieneéphali((ues  {VinsuIJisanec  diencéphalique  de 
Riedl)  e,t  e.ondil ionnant  une  série.  d(^  phénomènes  dégénératifs,  dont  les  plus  impor¬ 
tants  sont  la  rélinilc  pignienlée  et  la  siindarliilie. 


Un  cas  d’anévrysme  cirsoïde  du  bulbe.  Résultat  actuel  du  traite¬ 
ment  chirurgical,  par  Stawinski  et  Srna.jderman  (Clinique  du 
P''  Orzeciiowski). 

Il  s'agit  d'un  malade  déjà  présenté  par  Brcgmaii  et  Metz  {Rev.  neiir.,  1!W7,  t.  If, 
p.  Iltt).  2  ans  ajtrès  cette  présentation  il  est  admis  à  la  Clinique  avec  des  symptômes 
avancés  ;  parésie  plus  marcpiée  des  membres  droits  et,  de  plus,  apparition  d’une  légère 
fiaresie  des  membres  gauches,  nyslagrnus  horizontal  plus  net  et  constant,  Babinski 
et  Hossolimo  |  des  deux  côtés,  clonus  du  pied  et  de  la  rotule,  douleurs  dans  les  mem¬ 
bres  gauches.  Tétraplégie  sans  signes  du  côté  des  nerfs  c.raniens  ;  les  auteurs  en  con¬ 
cluent  une  localisation  bulbaire  et  non  encéphalique.  L’anévrysme  occupe  la  région 
occijjitalo  gaui'he  (d’ofi  parésie  du  côté  droit  d’abord,  et  y  prédominant)  ;  les  radio¬ 
graphies  montrent  qu’il  occupe  aussi  l’os  et  rejoint  les  branches  de  Tarière  méningée 
liostérieurc  ;  il  faut  supposer  ([uc  le  processus  de  transformation  cirso'ide  s’est  étendu 
par  l’intermédiaire  des  branches  anastomotiques  de  l’occipitale  aux  branches  bul- 
lAures  do  la  vertébrale.  Lot  anévrysme  à  la  surface  du  bulbe  (com[iarer  au  cas  de 
MU»  Frey  in  Annales  d'Analomie  palhalogique,  l<he8,  n»  t))  expliquerait  le  nystagmuS 
et  les  douleurs  dans  les  membres  gauches  ;  son  origine  congénitale  établit  un  lien  avec 
l’hypoplasie  de  la  I  /2  g.  de  la  face  cl  du  membre  inférieur  droit. 

Dn  a  lié  chez  ce  malade  Tocci[)i  taie  gaucho,  2  semaines  après  la  vertébrale  gauche, 
3  semaines  après  toute  la  masse  anévrysmale  supcriiciello  ;  on  se  propose  de  lier  la 
vertébrale  droite  et  depuis  3  mois  on  introduit  dans  l’anévrysme  cutané  des  aiguilles 
magnétisées.  Après  chaque  intervi'ntion  le  malade  s’est  senti  soulagé,  pas  do  rnodifi; 
cations  des  signes  nerveux  objectifs  mais  Tanévrysrne  a  beaucoup  diminué  et  ne  bat 


Tumeur  de  la  base  du  crâne  (probablement  méningiome),  par 

M.  Orlinski  (Service  des  maladies  nerveuses  à  l’hApital  €zyst.e. 
Méd.  chef).  E.  Flatau  : 


Malade  1).  .7...,  23  ans,  entre  au  service  le  3  janvier  1030  {pour  la  0“  fois).  Elle  se 
plaint  de  céphalées  avec  vomissements,  de  douleurs  dans  Tœil  .  droit,  d’une  légère 
hémiparésio  gauche.  L’affection  débuta  en  mars  1926  par  des  céphalées,  des  paresthésies 
à  la  joue  droite,  de  la  diplopie,  A  l’examen  alors  on  constalade  la  stase  papillaire  et 
d’autres  signes  do  l’attmnte  des  nerfs  de  la  fosse  cérébrale  moyenne.  Radiographie  du 
crâne  :  om'bre  de  calcification  à  la  région  temporale  droite.  Radiothérapie.  Améliora¬ 
tion  légère.  Le  22  décembre  1927,  trépanation  à  la  région  temporale  droite  et  ponc¬ 
tion  de  Neisser-Pol.  Examen  histologique  de  la  substance  enlevée  :  calcification- 
En  1929,  une  aggravation  :  atrophie  papillaire  à  droite  avec  'V,  O,  et  stase  papill®'/® 
à  gauche,  parésie  des  nerfs  Ml,  IV,  V,  VI,  VII,  VIII  à  droite,  hémiparésie  centrale 
gauche.  Radiographie  :  ombre  de  calcification  plus  grande,  destruction  de  la  selle  tur- 
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cii(ue.  Vu  les  si"nes  observés,  le  diagnostic  de  tumeur  de  la  base  du  eràne  (fosse 
iifbyenne)  s’imposait.  Vu  sa  longue  évolution  (4  ans),  vu  le  minime  effet  de  la  radiolbé  ■ 
rapie,  vu  la  loealisalion  de  la  tumeur  et  sa  propagation,  les  calcifications,  il  faut  sup- 
|ioser  (fu’il  s’agit  d’un  méningiome. 

Myosite  ossifiante  circonscrite  dans  nn  cas  de  spondylite 
tuberctileuse  avec  compression  de  la  moelle,  par  Szpilman- 
Neuding. 

Maladie  de  ans,  depuis  3  mois  parésie  d'“s  evtrciti’lcs  iirerieures  et  troubles  uri¬ 
naires.  .\  l’e.vamen  on  trouve  un  gibbus  angulaire  de  llO",  datant  de  l’enfance.  Paraplé¬ 
gie  inférieure  lotali^  avec  bypotonie.  L’extrémité  in.'érieiire  gauclie  est  tournée  en  de¬ 
dans.  La  rotation  à  gauche  est  presque  impossible  et  très  douloureuse’.  .\  la  surface 
im'diane  d(^  la  cinsse  gauebe  on  seul  une  resistani-.e.  dure  et  douloureuse.  .\réflexie  sauf 
le  réflexe  patellairi^  droit.  Signe  île  Habinski  à  droite.  Anesthésie  totale  jusqu’au  bord 
costal.  l’irq'ueL  ;  1  .  Deux  fistules  sur  le  dos  et  la  cuisse.  Sur  le  If-gram  du  bassin 
on  voit  une  ossilication  en  bâton  qui  se  dirige  obluiuemeut  en  travers  de  l'articulation 
de  la  lianclie  au  Iro  dianler  mineur  et  s’élargit  eu  cet  endroit  en  éventail.  Coxa  vara. 
Le  biUoii  correspond  par  sa  forme  et  position  à  l’insertion  du  m.  ileo-psoas.  Notre  cas 
appartient  au  groupe  des  myosites  ossifiantes  iieurotiuues,  qui  s'observimt  dans  le 
tabes,  syringomyélie,  l’inflammation  et  la  compression  de  la  moelle.  L’alTi'ction  médul¬ 
laire  cause  des  troubles  trophiques,  qui  donnent  la  tendance  à  l’ossification.  Les  petits 
Iraumatismes  et  surlout  la  diathèse  spéciale  ossilianle.  allirmee  par  les  auteurs,  Jouent 
aussi  un  certain  rôle. 

Lipodystrophie  avec  ostéomalacie  et  syndrome  de  Dercum  abor¬ 
tifs,  par  Z.  Messing  (Clinique  neurologique  du  Orzechowski). 

Malade  âgée  de  ‘38  ans,  juive,  non  mariée.  Depuis  1  an, à  la  suite  d’une  angine, sont 
urvenus  parésie  des'membres  inférieurs,  augmentation  de  volume  du  ventre  et  épais» 
sissement  des  jambes.  Démarche  de  gallinacé,  avec  douleur  dans  les  Jambes  qui  per¬ 
mettent  à  [leine  quelques  pas.  Figure  amaigrie,  à  peau  flasque,  vieillie,  .\maigrisse- 
m  uit  du  buste  et  de  la  partie  supérieure  de  l’abdomen  ;  la  partie  inférieure,  très  sail¬ 
lante,  est  infiltrée  de  graisse;  de  même  toute  la  moitié  intérieure  du  corps  dont  la  peau 
est  tendue.  La  face  postérieure  des  bras  et  antérieure  des  avaut-bras  présente  des 
bourrelets  adipeux  insensibles  à  la  pression  ;  par  contre,  les  masses  adipeuses  des  jam¬ 
bes  sont  douloureuses.  Les  os  également  sont  douloureux.  Bassin  normal,  (ioitre  jietit 
et  dur.  Modification  du  métabolisme  basal  :  l‘-i  %■ 

Atyjjique  dans  ce  cas  est  la  surcharge  adipeuse  des  membres  siqiérieurs,  localisée 
à  certaines  places.  La  douleur  spontanée  et  provoquée  des  masses  adipeuses  des  jam¬ 
bes  peut  faire  penser  à  une  complication  par  maladie  de  Dercum.  La  sensibilité  de 
presque  tous  les  os  et  la  démarche  de  canard  sont  des  signes  d’un  syndrome  ostéoma- 
laciquc  abortif.  f 

Syringomyélie  à  l’âge  enfantin,  par  M.  A.  Krakowski  (Service  ' 
ncurologiquij  dti  Bregman}. 

Une  fille  de  8  ans.  Les  premiers  symptômes  apparurent  à  l’âge  de  3  ans.  La  tète 
penchée  à  gauche,  une  thermo-anesthésie  de  la  maindroite.  Depuis  quelques  semaines 
la  température  est  élevée  :  une  ulcération  qui  se  forme  au  coude  pénétra  jusqu’à  l’ar¬ 
ticulation  et  causa  un  état  septique.  A  l’examen,  on  constate  une  scoliose  de  la  colonne 
vertébrale  cervico-dorsale  et  syndrome  de  llorner.  La  main  gauche  est  plus  grosse 
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([ue  la  droite  (cheiromégalie),  au  H-gramme  les  phalangettes  I  et  II  sont  élargies,  les 
dernières  atrophiées.  L’articulation  cubitale  est  détruite,  les  bouts  de  l’humérus  et  des 
os  de  l’avant-bras  saillent  en  dehors  de  la  plaie.  Le  membre  inférieur  gauche  est  en 
état  de  contracture  et  en  flexion.  On  trouve  une  anesthésie  totale  sur  le  membre  supé¬ 
rieur  droit  et  la  moitié  droite  du  corps  jusqu’au  bord  costal,  une  dissociation  syringo- 
myélique  au-dessous  de  ce  bord  et  sur  les  membres  inférieurs.  Signe  de  Babinski  de 
deux  côtés. 

A  signaler  surtout  le  début  précoce  de  la  maladie,  la  chéiromégalie,  la  destruction 
de  l’articulation  cubitale,  ne  causant  presque  pas  de  douleurs,  enfin  une  méningite 
épidémique  dans  la  première  année,  ([ui  avait  peut-être  quel([ue  influence  sur  le  déve¬ 
loppement  de  la  syringomyélie. 
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Société  clinique  de  médecine  mentale 


Séance  du  J7  mars  1930. 


Indice  physiologique  de  fatigabilité,  par  M.  H.  Laugier. 

Exposé  des  mesures  ergographiques  permettant  de  différencier  les  individus  au 
point  de  vue  de  la  réparation  du  système  neuro-musculaire  au  cours  du  travail.  I.e 
rapport  des  quantités  de  travaii  effectuées  jusqu’à  l’épuisement,  suivant  que  le  sujet 
produit  des  contractions  soulevant  un  poids  déterminé  sur  deux  rythmes  différents, 
constitue  un  indice  intéressant  qui  caractérise  la  plus  ou  moins  grande  faciiité  avec 
'aquelle  le  système  neuro-musculaire  se  répare. 

Aggravation  des  crises  chez  une  épileptique  ovariotomisée,  par  L.  Marciianii 
et  A.  Courtois. 

Une  femme,  âgée  actuellement  de  39  ans,  épileptique  depuis  l’âge  de  29  ans,  n’avait 
que  des  accès  rares  et  nocturnes.  Après  une  ovariotomie  avec  hystérectomie  prati¬ 
quée  en  1925  surtout  dans  l’espoir  de  combattre  i’épilepsie,  tous  les  .symptômes  comi¬ 
tiaux  s’aggravèrent  (crises  diurnes  fréquentes,  équivalents  psychiques,  troubles  de 
la  mémoire),  auxquels  s’ajoutèrent  les  malaises  habituels  de  la  castration  chirurgicale. 
Les  auteurs  insistent  à  nouveau  sur  les  dangers  d’une  telle  intervention  chez  les  épi¬ 
leptiques. 

Mélancolie  chronique  avec  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien, 

par  MM.  Schiff  et  A.  Courtois. 

Deux  malades  présentent  depuis  plusieurs  années  un  état  mélancoiique  avec  épi¬ 
sodes  anxieux  nécessitant  l’hospitalisation.  Pendant  les  premiers  mois  de  l’affection, 
hyperalbuminose,  réactions  de  Pandy  positive  dans  un  cas,  extension  de  la  courbe  de 
précipitation  du  benjoin  dans  la  zone  méningitique.  Régression  des  altératicns  li- 
quidiennnes  sans  modification  de  l’état  mental.  Les  auteurs  discutent  la  possibilité 
d’une  atteinte  initiale  inflammatoire  et  probablement  infectieuse  de  l’encéphale 
Comme  cause  de  l’état  mental  devenu  chronique. 


L.  Marchand. 


Société  d'oto  neuro-ophtalmologie  de  Strasbourg 


Lésion  de  plusieurs  nerfs  bulbaires  après  hémorragie  méningée  posttrau¬ 
matique,  par  MM.  et  I'..  V\ 

A|)r6s  Iraiimalismc  violent  do  la  région  eervico-oceipitale  suivi  de  coma  apparais 
sont  d’emblée  des  alléraLioris  de  plusieurs  uerl’s  bulbaires  du  même  cille,  irnlatives 


mt  après  le  coma  et  qui  tri! 
ccompaf(ne  d’aucune  modi 
,  exerrqile  à  jilusieurs  autrei 
valeur  quand  il  est  isolé, 


ir  le  l'ait  que  le  nasonnement  remarqué  imrnédiate- 
indiscutabUuneut  le  trouble  l'onctionncl  du  voile  no 
ion  relevée  à  l’examen  du  pharynx.  Ils  rapportent 
e  trouble  fonctionnel,  <lont  on  a  tendance  à  néglitçer 
accompagnait  d’aucun  phénomène  anormal  consta- 


Troubles  durables  dans  le  domaine  des  V»,  VF,  VIF  et  VIIF  (vestibulaire), 
nerfs  crâniens  du  même  côté  après  refroidissement  localisé  de  l’hémiface 
correspondante,  ]iar  MM.  Bauiié  et  Ouili.aumu. 

Un  homme  de  30  ans  fait,  par  un  temps  très  froid,  un  trajet  do  1/2  heure  en  bicyclette 
pendant  lequel  un  vent  violent  lui  refroidissait  la  partie  droite  de  la  face.  Quelques 
lieures  plus  tard  il  remarque  une  congestion  conjonctivale  droite,  de  la  diplopie  s’ins¬ 
talle  à  ce  moment  jiuis  desdouleurs  dansle  domaine  des  branches  supérieure  et  moyenniè 
du  trijumeau  droit,  vertiges  fréquents,  pulsions  vers  la  droite,  sifflements  dans  l’o¬ 
reille  droite. 

.1  r examen  :  hypoesthésie  tactile,  thermique  et'  douloureuse  dans  le  domaine  des 
franches  supérieure  et  moyenne  du  trijumeau  droit,  paralysie  du  droit  externe  et 
parésie  faciale  à  droite,  audition  normale,'  hyperexcitabilité  vestibulaire  droite. 

Tous  ces  troubles  disparaissent  complètement  au  bout  de  2  mois. 


Crise  d’angoisse  chez  un  vestibulaire  fruste,  reproduite  par  l’excitation 
voltaïque  d’un  appareil  vestibulaire,  par  M.  Barré. 

Dans  le  passé  d’un  sujet  qui  se  plaint  surtout  de  crises  d’angoisse  cardiaque,  l’exa¬ 
men  permet  de  retrouver  l’existence  de  vertiges  récents  et  d’incertitude  passagère  de 
la  marche.  Au  cours  des  épreuves  voltaïques,  le  malade  est  brusquement  repris  par 
une  crise  d’angoisse,  en  tous  points  semblable  aux  précédentes.  Il  semble  donc  bien 
que  l’irritation  vestibulaire  a  provoqué  la  crise  ou  contribué  à  la  déclencher.  L’électro¬ 
cardiogramme  a  montré  en  outre  l’existence  d’une  myocardite  légère.  Les  connexions 
bulbaires  de  la  VIIF  et  de  la  X»  paires  expliquent  facilement  cet  ensemble  où  dominent 
les  crises  d’angoisse. 


De  la  thrombophlébite  du  sinus  caverneux,  par  M.  Weill. 

L’auteur  apporte  quatre  observations  dont  3  avec  autopsie  ;  un  cas  après  furoncle 
du  front,  un  2‘  après  furoncle  de  la  nuque  ;  le  3«  après  aniygdalile  et  le  F  après  sinu- 
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site  maxillaire  compliquée  d’érysipèle.  Dans  les  quatre  cas  staphylococcémic.  Difli- 
culté  de  diagnostic 'différentiel  entre  le  phlegmon  simple  de  l’orbite  et  la  thrombo¬ 
phlébite.  L’auteur  est  partisan  de  l’intervention  opératoire  dans  Içs  cas  à  diagnostic 
encore  douteux. 

Remarques  sur  la  phlébite  du  sinus  caverneux  et  l’infection  vaineu ce 
en  général,  par  il.  C.vnuyt. 


Nouveaux  exemples  de  «  syndrome  vestibulaire  dysharmonieux  »  chez  deux 
malades  à  la  fois  vestibulaires  et  cérébelleux,  par  il.  Hi;ys. 

Oxycéphalie  avec  atrophie  optique  et  troubles  vestibulaires,  par  Mil. 

et  WüRINGER. 

Los  auteurs  à  l’occasion  d’un  cas  typique  d’oxycri,halie,  apportent  (pielques  contrit 
butions  à  l’étude  de  la  pathogénie  de  l’atrophie  optique  et  exposent  le  résultat  de  l’exar 
inen  vestibulaire  qui  offre  certaines  particularités. 

L’atrophie  des  ])apillos  est  légèrement  grise.  Les  auteurs  en  discutent  les  différentes 
pathogénies  proposées.  Ils  éliminent  l’atrésie  des  trous  optiques,  l’hypertension 
intracrânienne,  un  processus  hypophysaire  et  trouvent  à  constater  les  transformations 
importantes  de  la  région  moyenne  de  la  base  du  crâne  que  montrent  les  radiographies. 
Une  légère  hyiieralbuminose  du  liquide  céphalo-rachidien  pourrait  être  la  signature 
d’un  travail  osseux,  lent,  congestif,  de  nature  probablement  infectieuse,  qui  se  fait 
dans  cette  région. 

Les  troubles  vestibulaires  ne  se  manifestent  qu’a  l’examen  instrumental.  Ils  con¬ 
sistent  en  une  hypoexcitabilité  calorique,  les  épreuves  galvanique  et  rotatoire  restant 
normales.  Vu  l’absence  de  lésion  de  l’oreille  moyenne  et  du  conduit  auditif  e.xterne, 
on  peut  dire  qu’il  y  a  dans  ce  cas  absence  du  réflexe  vaso-moteur  du  labyrinthe. 

11  serait  utile  de  po.sséder  quelques  autres  observations  de  ce  genre  à  l’aide  des¬ 
quelles  la  pathogénie  de  l’oxycéphalie  [lourrait  s’éclairer  d’un  jour  nouveau. 


Séance  de  février  1930. 


Les  réflexes  produits  dans  les  muscles  oculaires  par  l’excitation  du  labyrinthe 
et  leur  mécanisme,  par  M.  Lorente  de  No  (de  Santander).  (Conférence  avec  pri  - 
jections  sur  ses  travaux  personnels.) 

Etude  dés  réflexes  et  spécialement  du  nystagmus  provoqué  dans  un  cas  do 
sommeil  pathologique,  par  M.M.  Barré,  Metzger  et  Kulm.vnn. 

Les  auteurs  ont  eu  l’occasion  d’examiner  les  réactions  vestibulaires  dans  un  cas 
d’intoxication  par  le  somnifène.  Par  l’excitation  calorique  et  voltaïque  ils  n’ont  obtenu 
<iue  des  déviations  lentes  des  yeux  vers  le  côté  du  vestibule  excité.  La  suppression  de 
la  phase  rapide  du  nystagmus  persistait  encore  à  un  moment  où  le  malade  parlait  et 
s’alimentait  déjà  normalement. 
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Syniromo  vostibulo-spinal,  par  M.  Subirana  (de  Barceleone). 

L’auteur  présente  un  nouveau  cas  de  si/ndrome  veslibulo-spinal,  caractérisé  par  une 
impossibilité  de  la  marche  et  des  mouvements  difficiles  du  tronc  avec  conservation 
de  la  force  dos  membres  et  absence  de  signes  pyramidaux  et  veslibulaires  ;  le  sujet 
estlégèrementcérébelleux  d’un  côté. 

A  propos  d’un  cas  de  trouble  des  mouvements  associés  des  yeux  avec  nystagmus 
retractorius  et  dissociation  du  nystagmus  vestibulaire,  par  MM.  Nohumann 


Chez  une  jeune  fille  do  23  ans,  sans  antécédents,  on  noteles  |)articularités  suivantes: 
1»  une  paralysie  du  regard  ascendant  pour  le  mouvement  volontaire  et  guidé  avec 
conservation  du  mouvement  automatieo-réflexe  d’ascension  pendant  que  la  tête  est 
abaissée  ;  2»  une  rétraction  des  globes  à  cliaque  essai  de  regard  vers  en  haut  et  à  un 
degré  moindre  au  regard  latéral  droit  ;  3»  une  abolition  de  nystagmus  opto-cinétique 
vers  en  bas  (par  abolition  de  la  secousse  initiale  lente  vers  en  haut)  ;  4“  une  dissocia¬ 
tion  du  nystagmus  vestibulaire  provoqué,  calorique  et  rotatoire,  c’est-à-dire  qu’un 
œil,  celui  du  côté  excité,  présente  des  secousses  horizontales  normales,  tandis  que 
l’autre  a  des  secousses  verticales  ascendantes.  Il  faut  ajouter  que  sans  excitation  il 
existe  un  nystagmus  vertical  ascendant  à  la  convergence  et  un  nystagmus  horizontal 
aux  regards  latéraux. 

Il  s’agit,  d’après  les  auteurs,  d’une  lésion  haute  de  la  calotte  pédonculaire.  Le  cas 
évolue  vers  la  guérison  complète  en  quinze  jours. 

O.  Mkïzc:er. 


ANALYSES 


NEUROLOGIE 


ÉTUDES  GÉNÉRALES 


ANATOMIE 


POPPI  (Umberto).  Irrigation  de  la  couche  optique  (Sullii  irrigazione  dc-l  lala- 

in  )  (illico).  Itinislii  di  yciirolni/iii,  an  11,  l'asc,  (i,  ]i.  .503-508,  décembre  11.20. 

L’opinion  do  l’auleur,  (pii  dil'l'éro  par  (lueliiuos  jioinls  de  celle  de  Foix  concernanl 
l’irrigalion  de  la  rfigion  Llialamitine  et  liy|iolhalaini(iuo,  est  la  suivante  ;  celte  irri- 
gilion  o.sl  fournie!  par  5  pédicules  artériels,  le  pédicule  llialaino-genouillé,  le  pédi¬ 
cule  pallid  i-tlialaniii[ue,  le  p/nliculo  tlialanio-perl'oré,  le  jiédiculo  iiédonculo-lnbérii n 
cl  le  pédicule  clioro'idien. 

Au  point  de  vue  clini(iue,  les  plus  importants  de  cos  pédicules  sont  les  trois  pre- 


pas  confirmée. 

L’a  iteur  mal  eu  évideuc 
rieure  dans  l’irrigation  du 
mis  en  évidence  dans  les  rc 


dic.ulc  lenLiculo-optii[uc  décrit  jiar  Durci  ne  paraît 

signification  particulière  de  l’artère  cliflroïdieune  inl'é- 
céphale,  fait  qui,  selon  lui,  n’a  pas  été  suflisamnienl 
ches  précédentes.  L. 


GLORIEUX  (P.)  (de  Louvain).  Anatomie  et  connexions  thalamiques  chez  le 
chien,  .louninl  de  Nenroloi/ic  el  de  Psijehiiilric,  an  XXIX,  n»  9,  ji.  525-55-1,  seiiten.- 
bre  1929. 

L’auleur  admet  (|ue  les  couches  oiiU([ues  des  mammifères  supérieurs  sont  bâties 
scion  un  imhne  plan  fondamental  et  il  admet  ([ue  la  morphologie  Ihalamiciue  et  les 
connexions  des  noyaux  Ihalamiiiucs  iiermotlent  de  diviser  ceux-ci  en  trois  groupes, 
un  groupe  interne,  uu  groupe  moyen  et  un  groupe  externe.  Le  groupe  interne  est  formé 
do  noyaux  aux([uels  à  l’heure  actuelle  on  n’a  pas  encore  trouvé  de  relations  exlra- 
diencéphaliiiues.  Le  groupe  moyen  comprend  les  noyaux  intérieurs  et  deux  noyaux 
accessoires  (jui  en  émanent  ;  ce  groupe  est  en  relation  avec  le  noyau  caudé  et  ne  semble 
pas  avoir  de  relation  avec  l’écorce  cérébrale.  Le  groupe  externe  comprend  trois  par- 
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tins  :  uir;  p  irUe  optiijiie  du  ci)r|)S  sunuuillé  exlorrie  el  do  la  parido  postorioure  du 
nayau  poslôi'ioiir,  une  partie  acousU([uo  qui  comprend  le  corps  irenouillc  inlorne  et 
le  noyau  ventral,  une  partie  faite  de  la  partie  antérieure  du  noyau  postérieur,  du  noyau 
latéral  et  du  noyau  réticulo-dorsal.  La  physiologie  de  ces  noyaux  ne  ressort  pas  nette¬ 
ment  do  leurs  connexions. 

L’auteur  établit  enuhii'  aw''  préeUion  les  connexions  de  ces  différents  noyaux  au 
point  de  vue  thalam  )-tlialami(iue,  thalamo-strié  et  thalamo-eortical. 

De  belles  figures  e.omplèlent  ce  travail  im|iortant.  G.  I,. 

KRA.BBE  (Knud).  Racharches  sur  l'existence  d’un  œil  pariétal  rudimentaire 
(le  corpuscule  pariétal)  chez  les  mammifères.  Jliologiske  M eddelelser,  an  'VIH, 
n»  .3,  19  H)  (37)  pages). 

L’auteur  a  trouvé  chez,  quehpies  eriibryons  des  mammifères,  à  certaines  phases  de 
la  vie  embryonnaire,  um>  formation  caractéristique,  consistant  en  un  groupe  do  cellu¬ 
les  oblongue.s,  situées  dans  la  parlie  centrale  de  la  face  externe  de  la  com¬ 
missure  habénulaire.  Gelte  formation  n’existe  [las  cti(>7.  tous  les  mammifères,  et  l’au¬ 
teur  lui  consiitère  uni^  c.ertaiue  ressemblance  avec  l'organe  embryonnaire  du  jitancher 
du  rlioml);‘n''épliale,  <lécrit  [)ar  llolmdald,  tjien  <|u’il  lui  dénie  toute  relation  avec 

Il  pense  ([ue  cette  formation  (pi’il  qualifie  de  corpuscule  pariétal  est  une  formation 
rudimentaire  homologui'  de  l’ceil  p.ariétal  du  petromyzon  et  des  téléostiens,  et  do  l’œil 
pariétal  plus  dével(q)pé  des  sauriens  et  des  pro-sanriens. 

Il  distingue  encore  celte  formation  de  l’organe  pré-|)inéal  du  bœuf,  situé  dans  l’épais- 
sissenunit  d('  la  |iai’oi  postéi’ieure  du  reces-us  suprapinéal. 

Ce  corpuscjile.  [lariétal  des  mammifères  lui  send)le  être  une  formation  réduite,  in¬ 
constante  et  éplu'unère.  l'.lle  se  manifeste  à  une  certaine  phase  de  la  vie  ernbryonnaii-e, 
puis  gi'méralemenl.  dis]iaraîl.  sfa  structure  ne  ressemt)le  en  rien  à  celle  de  la  formation 
oculiforme  i[ue  l’on  trouve  dans  l’organe  homologue  des  sauriens  et  des  téléostiens. 


POPPI  (Umberto).  Quelques  points  contestés  concernant  l’anatomie  fine  du 
pédoncule  cérébral  f  l’unti  conti’oversi  dell’anatomia fine  del  [leduiKajlo  cérébrale). 
Il  Ccrui’Uo,  an  \'lll,  n“  (i,  p.  339-311),  l.ô  décembre  1929. 

L’auteur  étudie  suci'cssivement  la  constitution  du  faisceau  latéral  du  i)ont,  les 
connexions  du  locus  niger.  les  libres  du  rnèsencéphale  et  les  libres  al)errantes  du  pied 
du  pédoncule. 

Il  expose  sa  conception  personnelle  ([u’il  compare  à  celle  des  autres  anatomistes. 


MARQUEZ  'M.)  fde  Madrid).  Sur  la  double  innervation  du  muscle  droit  interne 

de  l’œil  fSoliiT  la  doble  inervacion  del  musi-ulo  reslo  interno  del  ojo).  Jtenisla  olo- 
natro-nlUdmoldijicd  ij  de  cirugia  .\,;iirijlogic(i,  t.  IV,  n»  9,  p.  -107-139,  septem¬ 
bre  1929. 

PHYSIOLOGIE 

DANIELOPOLU  et  PROGA.  Sur  la  physiologie  du  ganglion  étoilé.  II.  Réflexes 
amphotropes  sino-carotidiens  après  extirpation  unilatérale  ou  bilatérale 
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du  premier  ganglion  thoracique  chez  le  chien,  le  cœur  étant  normal  eu  expé¬ 
rimentalement  altéré  {Arch.  maladies  du  Cœur,  décemlire  p.  778-782). 

.Vpt'ès  avoir  rosequé  le  ((.uif'Uon  éloilc  d’un  côté  ou  des  deux  côtés, chez,  lechion  ancs- 
lliésié,  les  auteurs  ont  comprimé  le  sinus  carotidien  ;  ils  ont  inscrit  la  pression  arlériellc 
et  prélevé  des  ôloctrocardioi'rarnmes  (19  fig.  hors  texte).  Sur  le  cœur  intact,  l’extir¬ 
pation  ganglionnaire  ne  modifie  pas  l’éleclrocardiogrammc,  mais  rend  le  cœur  beau¬ 
coup  plus  sensible  au  réflexe  sino-carotidien.  La  différence  est  encore  plus  sensible,  si 
on  a  préalablement  altéré  le  cœur  en  liant  des  branches  coronariennes,  ou  en  prali- 
([uant  des  ligatures  iutramyocardiques.  Ici  encore,  c’est  seulement  après  l’extirpation 
ganglionnaire  que  l’on  voit  apparaître  nettement  le  ralentissement  du  cœur,  les  trou¬ 
bles  de  la  oondu-tion  A-Vou  dans  les  branches  du  faisceau  ;  c’est  alors  que  lecomplexc 
v(!utriculaire  s’altère,  qu’apparaissent  des  extrasystolcs  et  do  la  fibrillation,  tous  carac¬ 
tères  comparables  à  ceux  qu’on  observe  sous  l’influence  do  la  compression  sino-caro- 
tidienne,  chez  les  sujets  à  myocarde  très  altéré.  Ji:ax  IIhitz. 

DANIELOPOLU,  MARCU  et  PROGA.  Sur  la  physiologie  du  ganglion  étoilé.  I. 
Modifications  des  propriétés  fondamentales  du  myocarde  provoquées  par 
l’extirpation  unilatérale  ou  bilatérale  du  premier  ganglion  thoracique  chez 
le  chien,  le  cœur  étant  normal  ou  expérimentalement  altéré.  {Arch.  maladies 
du  Cœur,  décembre  1929,  p.  7(19-777.) 

L’extirpation  unilatérale  et  surtout  bilatérale  du  ganglion  étoilé  provoque  des 
modifications  des  jiroprlétés  fondamentales  du  myocarde  (12  électrocardiogrammes 
reproduits  hors-texte).  Ges  modifications  sont  peu  évidentes  sur  le  cœur  normal  ;  elles 
apparaissent  beaucoup  plus  nettement  lorsqu’on  a  préalablement  lié  plusieurs  petites 
branches  de  la  coronaire  gauche  ou  pratiqué  une  ligature  intravcntriculaire  ;  ces 
interventions  modifient  déjà  le  complexe  ventriculaire  plus  ou  moins,  mais  les  modi¬ 
fications  s’accentuent  brusquement  dès  le  ganglion  extirpé.  Les  contractions  s’arrê¬ 
tent,  alors,  et  ne  reprennent  que  très  lentement  ;  la  conduction  intraventriculaiie 
s’altère  avec  mudifreatious  du  complexe  ventriculaire  (élargissement  de  H  et  allon¬ 
gement  do  P-R)  ;  parfois,  il  y  a  apparition  d’e.xtrasystoles,  ou  passage  bruscjuc  a  la 
fibrillation.  Ji'.an  Ilnnz. 

DANIELOPOLU.  Sur  la  physiologie  du  ganglion  étoüé.  III.  Déductions  géné¬ 
rales  ;  mécanisme  de  production  de  la  mort  provoquée  par  l’extirpation 
du  ganglion  étoilé  dans  l’angine  de  poitrine.  (Arch,  des  maladies  du  cœur,  dé¬ 
cembre  1929,  p.  783-790.) 

L’extirpation  du  ganglion  étoiL  est  dangereuse  et  inutile  chez  les  animaux  :  dange¬ 
reuse,  car  cette  extirpation  ganglionnaire,  en  sectionnant  les  accélérateurs  tonicardia- 
rpu's  et  une  partie  des  vaso-moteurs  coronariens,  altère  les  propriétés  fondamentales 
du  myocarde,  souvent  déjà  modifiées  chez  les  angineux.  lien  résulle  une  aggravation 
lie  l’insuffisance  du  myocarde  et  une  impossibilité  pour  le  cœur  de  réactionner,  lors- 
([u’un  tacte.ur  vient,  par  l’intermédiaire  du  vague,  déprimer  les  propriétés  du  myo¬ 
carde,  puis((u’il  est  privé  de  l’aide  que  lui  aurait  apporté  à  l’état  normal  le  tonus  du 
sympathique.  D’où  possibilité  de  mort  subito  par  c.xcitation  du  vague  resté  seul.  Elle 
est  inutile  car  il  n’est  pas  nécessaire  de  sectionner  tous  les  filets  sensitifs  originaires  du 
cœur  et  de  l’aorte  pour  |U'évcuir  les  accès  angineux.  Jhax  IIkitz. 

MANDELSTAMM.  ZAITSCHIK,  JITNIKOFF,  ELLOGEN  et  SGHAFFRAN. 

Les  réflexes  cardiaques  végétatifs.  [Arch.  maladies  du  eœiir,  juillet  1929.) 


Li  iKiinbre  dc.j  réflexci  végélitifs  paraît  énorme.  Négligeant  la  plupart  d’entre  eux, 
les  auteurs  ont  examiné,  chez  81)0  personnes,  les  seuls  réflexes  oculo-cardiaque  et  du 
sinus  carotidien  do  Hcring. 

'2  !0  do  ce?  sujets  ont  été  ainsi  étudiés  au  cours  de  la  prise  d’un  électrocardiograinme  ; 
O  1  enregistrait  en  même  temps  les  pulsations  artérielles  et  veineuses,  et  la  pression 
artérielle. 

D’un.)  mani'TC  gmirale,  les  auteurs  ont  constaté  (pi’il  n’existait  pas  de  parallélisme 
entre  l!s  réflexes  cirotidien  et  oculaire  et  les  stigmates  vago-toniques  :  à  peine  40  % 
dos  sujet  ;  ayant  u  i  roil  îxe  oculo-o  u-diaque  ou  un  réflexe  carotidien  positif  présentaient 
dii  stigmates  île  vagotonie.  Les  réflexes  carotidiens  les  plus  nets  se  rencontrent 
c  loz  des  sujets  porteurs  d’affections  organi(|ues  du  ci  ur,  en  général  êgés  (athérome 
de  la  carotide,  myo(Oirdite  scléreuse);  et  cependant  on  peut  observer  des  réflexes  caro¬ 
tidiens  très  mds  chez  des  sujets  bien  portants.  Par  contre,  le  réflexe  oculo-cardiaque 
rn  nupu'  le  plus  souvfuit  dans  les  hîsions  itdlammatoires  d(î  l’endos'.arde  et  du  myocarde, 
alors  (pi’il  est  très  Inopient  chez  les  individus  normaux,  et  chez  les  jeunes  en  parti¬ 
culier.  ' 

l'.u  général,  les  réllexes  carotidisms,  droit  et  gauche,  concordent.  (4n  n’ot>scrve  la 
coexislence  des  effets  réflexes  carotidiens  et  oculaires  (jue  dans  les  2/5  des  cas,  de  sorU^ 
(pu!  ces  deux  réflexes  ne  peuvent  être  considérés  comme  analogues.  .Sur  les  8'JO  cas 
examinés,  les  auteurs  n’ont  constaté  l’inversion  des  réflexes  (pic  !»  fois  parla  compression 
des  yeux,  o  lois  par  la  compression  du  sinus  carotidien.  La  valeur  du  réflexe  cculo- 
cardiiupie  en  ce  ipii  concerne  le  pronostic  des  affections  cardiaipjes  est  nulle  ;  celle  du 
réllexe  carolidien  est  très  limitée.  Cefiendant  leur  étude  [leut  être  utile,  en  |)articulier 
chez  les  prédisposés  à  l’arythmie,  en  décelant  chez  eux  la  tendance  aux  extrasystoles, 
à  la  dissociation  auriculo-ventricmlaire  (surtout  par  la  com|iression  de  la  carotide 
gaiiclie).  l’endant  la  recherche  de  ces  réflexes,  la  pression  baisse  ordimuroment  ;  on 
obsn-ve  sur  les  élecl rocardiogrammes  un  affaiblissement  de  P  et  ipichpiefois  de  T. 
Les  ailleurs  n’ont  jamais  pu  provoipier  de  fibrillation  auriculaire,  même  chez  les  indi¬ 
vidus  sujets  ;i  des  crises  p  iroxyst iipies  d’arythmie  complète,  f.es  tacliycan'  sinusales 
ne  sont  pas  inlliieneces,  ou  ne  le  sont  ((u,‘.  très  transitoirement.  Par  contre,  chez  (i  ma- 
1  ides  atteints  de  tachycardie  paroxystiipje,  ils  ont  pu  arrêter  l’accèi  par  la  compression 
oculaire  ou  la  compression  carotidienne,  parfois  d’une  façon  définilive,  parfois  transi¬ 
toirement.  Dans  rarythmie  complète,  il  y  a  simplement  ralentissement  du  rythme 
(dans  un  cas,  on  a  enregistré  une  pause  de  !»  secondes)  ;  la  fibrillation  devauit  beaucoup 
plus  nelle  sur  les  èlectrocardiograinmes.  lùi  cas  de  l'lutler  (tachysystolie  auriculaire), 
le  ty|ie  passe  de  2,  1  a  1,  1  ou  <i,  I,  par  accentiialion  du  blocage. 

■  llOV.N  lIlUTZ. 

COLLIN  (aimyj.  Qaalquos  points  controversés  de  la  théorie  diencéphalo- 

hypophysaire.  Kimslu  di  .\etin>lo;/iii,  an  11,  fasc.  0,  p.  .o.55-,ô5!»,  décembre  l!»2!». 

1,  auteur  adiii't  (pie,  suivant  le;  cas,  toute;  les  partie;  do  la  glande  pituitaire  peu¬ 
vent  donner  naissance  à  de  la  collo'ide  neiirocrine. 

L"s  constatations  inorphologiipies  faites  sur  dos  animaux  comme  le  chat,  dont  la 
purs  inlcnnedid.  subsiste  chez  l’adulte,  suggèrent  ipie  la  collo'ide  d’origine  cliromo- 
phobe  est  l  i  m'une  que  celle  ipii  relève  d’une  origine  (diroinophile,  avec  cette  diffé¬ 
rence  tout'd’ois  ((u;',  (l  ins  le  premier  cas,  les  cellules  chroinophobes  subissent  une  évo¬ 
lution  accélérée,  tandis  ([uo  dans  le  second,  leur  évolution  est  ralentie,  et  elles  fabri- 
(pi(Uit  de;  plaste;  éj.sinophiles  ipii  peuvent  être  excrétées  dans  les  vaisseaux  suivant 
le  mode  iieiirocrine. 

D'ailleurs,  l’aiileur  admet  i[ue,  sous  l’aiiparente  diversité  des  cellules  hypophysaires, 


673 


A  A  LYS  H  S 

so  cache  une  unité  fondnmenlnle  qui  explique  que,  la  colloïde  nourocrine  provienne 
tantôt  des  cellules  <;riinuleuses,  tantôt  des  cellules  de  la  pars  iniermedia  ou  de  la  pars 
Inb'ralis. 

L’activité  de  la  colloïde  déversée  dans  le  lobe  postérieur,  l’infundibuluin  et  le  tuber- 
cinereum  lui  paraît  certaine. 

La  signüïcatiou  de  son  expression  dans  le  li(|uide  oéplialo-racliidien  lui  paraît,  par 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 


CORRIA  (C.-M.-Ramirez).  La  coloration  vitale  delà  microglie  de  Rio  Horte- 

ga  et  le  diagnostic  des  processus  en  foyers  dans  les  tumeurs  des  centres. 

Heuistii  de  Psiqiiialria  //  Neiirnloi/ia.  t.  [,  n»  1,  p.  9-18,  juillet  Ibüb. 

La  uiicrotflie  de  del  lîio  llorle^ni  ne  réagit  pas  à  l’élal  normal  vis-à-vis  des  colora- 

lille  prend  intensément  ces  c.olorants  lors(pie  son  activité  phagocytaire  et  amiboïde 
est  excitée  par  nue  ini'iammatiou  expérimenlale,  ou  lorsqu’il  existe  (pielque  processus 
inl'lammatoire  oucéphali(pie  on  médullaire. 

Les  eiements  cellulaires  (jui  dimivent  des  endoi  iiéli(»mcs  (d  des  tuniques  périvascu¬ 
laires  participent  à  leur  fonction  cl  coniribuent  comme  la  niicroglie  à  former  des  corps 
granuleux. 

1,0  stroma  des  iurneurs  des  centres,  de  meme  que  les  processus  périfocaux,  ou  de 
quoique  foyer  ipie  ce  soit,  prend  intensément  ia  coloration  du  tissu  conjoint,  permet¬ 
tant  ainsi  de  localiser  son  extension  jusque  dans  les  méninges. 

I,es  voies  d’ini roduction  du  colorant  [)euvent  être  intramusculaires,  intraveineuses, 
ird.rapéritouéales,  ruais  il  l'aul,  préférer  la  voie  iid.i'arachidienne,  qui  localise  rapide¬ 
ment  la  coh  ■  'ort  et  rpii  évile  la  coloration  des  autres  organes,  complètement  ou  pres- 
ipuî  complétemeni,. 

On  n’rt  pas  réussi  jusr[u’ici  à  injecter  diverses  sulrstances  opaques  aux  rayons  X  dans 
l’espoir  rlrr  trouver  une  substance  qui  réunisse  la  double  qualité  d’être  à  la  fois  radio- 
opaque,  et  élalmrrrirle  par  les  éléments  emlotliélio-réticulaires,  encéphaliques  et  médul¬ 
laires  (micrr)glic  l  pédicules  vasculaires). 

La  rrrpide  alisorption  intraraciiidienne  permet  d’utiliser  toute  une  grande  série  de 
Substances  dans  le  but,  non  seulement  de  colorer,  mais  aussi  d’injecter  des  subs- 
lances  bactéricides  au  point  de  vue  thérapculique  dans  certains  processus  en  foyer. 

La  coloration  vitale  par  l’étude  des  tissus  encéplialiques  permet  d’amples  investi¬ 
gations  concernant  la  véritable  origine  de  la  névroglie  (pie  la  théorie  soutenue  par 
Hez/.a  considère  comme  mésenchymateuse.  (;.  j,. 

SIERRA  (Adolfo  M.)  (nuenos-Aires).  La  microglie  dans  l’encéphale  des  para¬ 
lytiques  traités  par  la  malariathérapie  (La  microgliaen  el  encèfalo  de  parali- 

licos  mala/.irados).  La  Semanii  Médira,  n»  40,  1929. 

La  microglie  cliez  des  paralytiipies  généraux  traités  par  la  malariathérapie  pré.sente 
des  phénomènes  d'liy|)erplasie  cl  d’hypertrophie  diffuse  de  tout  le  cortex  et,  selon 
l’auteur,  ces  pliénornénes  s’installent  précocement  et  une  fois  constitués  sont  défini¬ 
tifs.  (lelle  hypertrophie  et  cette  hyperplasie  cellulaire  est  appréciable  au  niveau  de 
tohs  les  prolongements  proto|)lasmiques,  pédicules  vasculaires  do  Golgi  ou  ventouses 
de  G.ajal. 


REVUE  NEUROI.OOigUE.  — 


1930. 


Kréquemment  aussi,  on  observe  le  phénomène  do  la  clasmatodendrose.  Cette  trans- 
l'orrnation  clasmatodendriti(iue  s’accompagne  d’une  ballonisation  intense  de  la  cellule, 
avec  pycnose  du  noyau,  ce  qui  donne  à  la  cellule  un  aspect  amiboïde. 

1,0  (U'otoplasme  nevrof^liiiue  perd  précocement  sa  structure  réticulée  pour  prendre 
un  aspect  sponf,deux  et  comme,  urjitudenx.  (Jnand  l’liyper|)lasie  névroglique  est  très 
intense,  il  peut  arriver  ((ue  les  cellules  présentent  deux  ou  trois  noyaux  fortement  baso- 
[ihiles,  dans  lesipiels  il  n'est  pas  possible  de  distinguer  la  structure  [ligrnentaire  que  ces 
noyaux  présentent  ([iiatid  on  les  observe  colorés  par  le  bleu  de  méthylène  ou  la  thio- 

Parallèlement  à  ces  [ihénornènes  d’hypertrophie  et  d’hyperplasie  on  observe  dans 
le  cortex  une  atrophie  intense  de  lu  cellule  nerveuse,  ou  même  la  disparition  de  celle-ci. 
Ce  phénomène  avait  induit  Marinesco  et  d’autres  à  sujiposer  que  la  névroglie  phago¬ 
cyte  les  cellules  nerveuses  de  la  même  façon  que  les  macrophages  du  sang  ou  des 
cellules  de  Kupfer  dans  le  foie  (théorie  de  la  neuronophagie). 

Il  existe  un  contraste  évident  entre  la  façon  de  réagir  de  la  cellule  nerveuse  et  celle 
de  la  cellule  névroglique. 

Ceci  est  d’autant  |)lus  intéressant,  que  ces  deux  variétés  cellulaires  ont  une  origine 
ectodermique  commune.  G.  L. 

CID  (José  M.).  Néoformations  dendritiques  dans  un  cervelet  sénile  (Neofor- 
macion  dendritica  en  un  cerebelo  seuil).  Itolelin  (Ici  Inslilulo  Psuiuiulrico,  an  I,  n”  2, 
p.  83-8(1,  juillet-aoùt-septernbre  1929. 


INFECTIONS  ET  INTOXICATIONS 

POROT  (A.).  Troubles  sensitifs  et  pseudo-tabes  dus  à  l’emploi  du  stovarsol 

par  voie  buccale.  Hiillclitiii  cl  M/'rnnirc.s  de.  la  Sncii’U'  medicale,  des  Hàpilaux,  an  .XLVI, 

L’auteur  a  observé  trois  cas  de  manifestations  neuro-sensitives  par  intoxication 
arsenicahi  <lue,  au  stovarsol  par  voie  buccale.  Le  traitement  avait  été  institué  chez 
<diacun  des  trois  malades  |iour  des  parasites  intestinaux. 

Dans  l(!  piaunier  cas,  il  s’agit  d’une  femme  de  .h4  ans,  chez  laquelle  les  troubles  ner- 
veu.x  sont  apparus  (piatre  jours  après  une  cure  do  stovarsol  prescrite  contre  des  larn- 
blia  intestinaux. 

Les  premiers  symptômes  étaient  apjjarus  en  février  1928,  à  la  suite  d’absorption  de 
0,2ô  gramme,  par  jour  pendant  10  jours  (cotte  cure  avait  déjà  été  faite  5  mois  aupa¬ 
ravant)  :  la  malade  commence  à  sentir  (]ue,lqucs  douleurs  dans  les  jambes.  Trois  mois 
après,  nouvelle  cure  identique  et  (piatro  jours  après  la  fin  du  traitement,  apparition  de 
troubles  sensitifs  et  même  de  troubles  sphinctériens  (|ui  durent  pendant  8  jours. 
Troubles  de  lu  coordination  aux  meinbnis  inférieurs  et  troubles  considérables  de  la  sen¬ 
sibilité  subjective. 

t’ait  curieux  :  la  malade  accuse  une  sensation  de  décharge  électriiiue  datis  les  mem¬ 
bres  supérieurs  à  l’occasioti  d(;s  mouvements  brus()ues  de  la  tète. 

La  malade  a  guéri,  mais  après  plus  de  six  mois. 

11  ii’y  a  aucun  soupçon  de  spécificité. 

Le  deuxième  malade  est  un  homme  de  42  ans,  soigné  pour  une  dysenterie  amibienne, 
guérie  d’ailleurs  par  une  cure  do  stovarsol  (0  gr.  25  par  jour  per  os  pendant  10  jours). 

Apparition  dos  premières  douleurs  dans  les  jambes, 10  à  15  jours  après  la  fin  de  la 
cure  de  stovarsol. 
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inies  iiiu'csllH'sios  que  chez  l’autre  malade  et  même  sensation  de  décharf»e  élcc- 
ic  au  niveau  des  membres  supérieurs  r^uand  il  se  penche  un  peu  brusquement. 

I  ponetioii  lombaire  montre  un  liquide,  céphalo-rachidien  absolument  normal, 
s  troubles  |)aresthésiques  ont  Uni  par  disiiaraître  complètement  en  deux  ou  trois 


l.c  troisième  malade  est  un  homme  de  53  ans,  ancien  éthylique,  mais  niant  toute 
syphilis,  ipu  éprouve  depuis  plusieurs  semaines  de  vives  douleurs  dans  les  membres 
ird'érieurs  et  dans  il’autres  parties  du  corps. On  apprend  ({u’il  a  fait  r>  à  Heures  de  sto- 
varsol,  de  trois  à  (piatre  jours  chacune,  aux  mêmes  doses  que  les  malades  précédents, 
contre  des  lamblia  intestinaux. 

Deux  mois  environ  après  le  début  des  inî,mstiou.s  de  stovarsol,  le  malade  commence 
à  souffrir  îles  jambes  et  à  avoir  des  sensations  anormales.  Quatre  mois  après  le  début 
du  traitement,  progression  des  troulilessonsitil's  vers  le  Ironcctles  membres  supérieurs 
el  la  marche  devient  impossible. 

A  ce  moment  on  constate  l’existence  de  troubles  ataxiques  nets  au  niveau  des  mem¬ 
bres  inférieurs  et  supérieurs,  avec  des  sensations  tout  à  fait  anormales  et  des  troubles 
de  la  sensibilité  objectives.  Il  faut  noter  que  lui  aussi  a  des  sensations  de  décharge 
électrique  dans  les  mendires  quand  il  tourne  la  tète  ou  se  penche. 

Le  reste  de  l’examen  neurologique  est  absolumeul  négatif  et  la  ponction  lombaire 
est  absolument  normale. 

Dn  somme, il  s’agit  de  trois  cas  d’iutoxicatiou  arsenicale  due  à  l’ingestion  destovarsol 
cl  (lui  se  caractérise  par  des  troiddes  polynévritiques  dans  lesquels  prédomine  une 
ymptomatologie  sensitivo-subjective,  particuli('>remcnt  riche;  troubles  paresthésiques, 


'cnsations  douloureuses  de  tous  ordres,  sensation  de  décharge  électrii 
lires  pro\-o(iués  par  les  mouvements  brusques  de  la  tête. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  objective  sont  moins  marqués.  Cependant,  d 
■  ■as,  il  y  a  lUi  une  anesthésie  temporaire  des  régions  sphinctériennes,  enti 


les  IT 


s  un  des 


Les  Irouliles  de  la  marche  ont  été  assez  accusés  dans  deux  des  cas  pour  qu’on  put 
jienser  à  une  paraplégie.  Dans  la  troisième  observation,  la  marche  était  nettement 
ataxique  et  on  a  trouvé  du  Romberg.  Les  réflexes  cutanés  ont  été  abotis  dans  un  cas. 
les  réflexes  tendineux  n’ont  pas  été  atteints. 

L’auteur  fait  remai'quer  toutes  les  erreurs  de  diagnostic  auxquelies  ce  taldeau  cli¬ 
nique  peut  donner  lieu.  Il  insiste  en  particulier  sur  les  inconvénients  possibles  du 
diagnostic  d’une  syphdis  médullaire  ipii  se  présente  le  premier  à  l’esprit  et  qui  com¬ 
mande  une  thérapeulique  qui  ne.  fait  (pie  surcharger  l’intoxication  (iont  les  malades 
sont  déjà  victimes. 

Ou  ne  saurait  assez  insister  sur  l’interètile  tels  cas  qui  démoutrent  de  lagon 
é\'ideute  la  possibilité  d’acchJents  nerveux  relativemenis  sérieux  consécutifs  à  uu 
Iraiternent  arsenical  par  petites  doses  et  intralniccales. 

11  est  d’ailleurs  actuellement  démontré  par  plusieurs  observations  inédites  que  des 
accidents  de  même  ordre, mais  beaucoup  plus  graves  sont  survenus  à  la  suite  d’autres 
traitements  arsenicaux. 

H  y  a  donc  là  matière  à  réflexion  pour  tous  ceux  qui  usent  de  la  théra[)eutiquo  arse¬ 
nicale  à  fortes  doses,  et  parfois  sans  indications  précises. 

Les  dangers  de  l’arsenic  vis-u-vis  de  certains  systèmes  nerveux  chez  des  individus 
d’ailleurs  peut-être  particulièrement  sensibles  à  ce  point  do  vue,  mériteraient  d’être 
mieux  connus  et  par  un  |)lus  grand  nombre  do  cliniciens. 


O.  L. 
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MAY  (Etienne)  cl  KAPLAN  (M.).  L’hypertonie  et  les  formes  encéphalitiques 
dans  la  fièvre  typhoïde.  Bnltelins  d  Mémoires  de.  lu  Sociélé  médicale,  des  Hôpilaiix 
lie  Paris,  iiii  .\I,V,  ii“  28,  |i.  1228-12.34,  2.")  ocloljre  1921t. 

IjCS  iHiUüirs  iiLl.irciit  l’iil  l.ciitiori  sut'  divers  accidents  nei'vciix  survenant  au  cours  de 
la  lièvre  typhoïde  et  i|ui  pcrincLlcni  d’iui  décrire  uru!  forme  encéplialiliquo.  Ces  acci¬ 
dents  comprennent  : 

1“  lies  troubles  du  tonus  musculaire  c.onstitués  essentiellement  par  de  la  raideur. 
L’hyperlonic  [leut  atteimlre  diflérenU  ijroupes  musculaires,  notamment  la  nuque  où 
elle  simule  parfois  une  c,oitq)lication  méningée.  .Sa  localisation  la  plus  habituelle  est 
aux  membres  su|>érieurs  et  on  la  met  très  facilement  en  évidence  par  la  flexion  passive 
<le  l’avant-bras  sur  le  bras.  Cette  rif,ddité  s’accomfiafrne  souvent  d’une  tendance  cala- 
tonique  plus  ou  moins  nette. 

Ces  tremblements,  les  mouvements  involoid.aircs  du  type  carpholofjie  font  probable-  ■ 
ment  partie  du  même  groupe  de  symptômes. 

2“  Des  troubles  indiquant  l’atteinte  des  noyaux  d’origine  de  divers  nerfs  craniejis  : 
ce  sont  tantôt  des  phénomènes  spasmodiijues  (trismus,  spasme  pharyngé),  tantôt  des 
phénomènes  paralytiques  ïparalysies  oculaires,  paralysie  récurrentielle,  peut-être  sur¬ 
dité). 

3“  Des  troubles  trophiques  qui  peuvent  se  manifester  soit  par  une  cachexie  parti¬ 
culièrement  intense,  soit  par  la  fainlité.  avec  laquelle  les  malades  font  des  infections 
secondaires,  notamment  au  niveau  de  la  peau. 

Ces  a'-cidents  ne  s’acconqiagnent  généralenumt  pas  de  symptômes  d(^  la  série  pyra¬ 
midale  ou  de  la  série  méningée,  et  leur  signification  paraîtaisée,  à  dégager  aujourd’hui; 
ils  caractérisent  une  forme  encéphalitique,  de  la  dothiénentérie  dont  les  localisations 
prédominent  sur  les  centres  du  tonus  musculaire  et  les  noyaux  d’origine  des  nerfs  crâ¬ 
niens.  Cette  forme  mésoc.''phali(iue  est  habituellernenttardive,  survenant  dans  le  deu¬ 
xième  ou  le  troisième  se.ptenmnre,  de  la  malailie; elle  constitue  nui'  des  complications 
les  plus  redoutables  de  la  lièvre  typhoïde  (d,  elle  se  termine  le  plus  souveid,  par  la 
mort,  probablement  par  <!xt(msion  bulbaire. 

A  ce  titre,  l’hypertonie,  i|ui  parait  être  un  des  syrrq)tôni(!S  les  plus  précoces  de  ces 
déterminations  encéphalitiipies,  m'rite  d’être  recherchée  chez  tous  les  typhicpies.  Clle 
constitue  un  véritable  signe  d’alarme  et  devra  toujours  faire  porter  un  pronostic  parti¬ 
culièrement  réservé.  l'i.  h'. 

PLAZY  et  MARCON  (de  Toulon).  Insuffisance  surrénale  aiguë  mortelle  au 
décours  d’une  grippe  bénigne.  Hiillelins  et  Mémoires  de  la  Sociélé  médicale  des  Hôpi¬ 
taux  de.  Paris,  an  .\1A',  n"  28,  p.  1234,  25  oid,obre.  1929. 

Le  malade  est  mort  des  suites  d’une  insuffisance  surrénale  aigue  au  décours  d’une 
grippe  bénigne. 

Les  troubhïs  surrénaux  au  cours  de  la  grippe;  sont  bien  connus,  epi’ils  ap|)araissent 
précocement  ou  iju’ils  survieiineut  au  contraire  au  moment  lie  la  chute,  therrniipie. 
Mais  ce  qui  fait  l’intérêt  de  l’observation  actuelle  c’est  la  disprojiortion  existant  enire 
la  bénignité  des  [ihénornènes  gri[)paux  et  la  gravité  du  syndrome  surrénal.  Sans doule, 
le  virus  grippal  a  joué  un  rôle  déterminant  dans  le  déclenchement  de  ce  syndrome. 
Mais  en  ra()[)rochant  l’aspect  licelé  du  foie,  vrai  foie  syphilitique  de  la  réaction  libreuse 
accentuée  des  ca|)sules  et  du  résultat  du  Wa.ssermann,  il  est  permis  de  siqifioser  que 
la  sy|)hilis  dont  ce  malade  était  atteint  a  favorisé  l'action  du  virus  grippal.  Adultérées 
par  cette  syphilis  antérieure  et  déjà  diminuées  dans  leur  fonctionnement,  les  capsules 
n’ont  |)U  faire  les  frais  de  l’infection  nouvelle,  et  l’insuffisance  surrénale  aiguë  mortelle 
est  alors  survenue.  10.  T. 
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FABRIS  (A.).  Notes  cliniques  et  thérapeutiques  sur  soixante  et  un  cas  de 
tétanos  (Note  cliniche  e  terapeutiche  su  61  casi  di  letano).  Il  PoHclinicd  {sez  mr.- 
dica),  an.  XXXVI,  n"  10,  p.  527-540,  !«'•  octobre  1929. 

Hevue  des  cas  de  tétanos  ob.servcs  dans  le  quartier  des  infectés  de  la  polycliniifue 
Humbert  I®'  au  cours  de  cinq  années.  De  cette  étude  l’auteur  tire  des  considérations 
d’ordre  clinique  sur  les  rapports  entre  la  durée  de  la  période  d’incubation  et  la  "ra- 
vité  de  l’infection  ;  entre  le  type  de  la  lésion  chirurgicale  et  la  morbidité  et  la  morla- 
lilé  jiar  tétanos  ;  (mtre  l’ablation  de  tous  les  tissus  malades  et  l’évolution  du  tétanos. 

Il  traite  aussi  de  la  fréciuence  des  symptômes  locaux  du  début  et  du  comportement 
de  la  température  che/.  les  tétaniques. 

Il  expose  en  dernier  lieu  les  principes  fondamentaux  de  la  thérapeiiticpie  à  stiivre. 

I'.  Dlil.lîNI. 

BODRIKIAN  (R.  Stepan).  Maladie  d'Addison  palustre  ?  Paris  médical,  an  XilX, 
n"  46,  |).  442,  16  novembre  1929. 

l.a  relation  de  ce  cas  semble  instructive.  11  montre  (fu’à  côté  divi  syndromes  surrénaux 
aigus  qui  sont  de  grande  importance  dans  les  contrées  jialustres,  la  malaria  jjeut  don¬ 
ner  des  syndromes  subaigus  avec  [ligmentation  qui  constituent  une  vraie  maladie 
d’.\ddison.  '  E.  F. 


BOURGIN  (Pierre).  Un  cas  de  zona  varicelleux.  Paris  médical,  an  XIX,  n”  46, 
p.443,  16  novembre  1929. 

L’auteur  a  eu  l’occasion  de  soigner  deux  jeunes  enfants  (de  quatre  ans  et  de  onze  mois) 
atteints  de  varicelle  survenue  après  un  zona  cervical  chez  la  mère. 

11  était  intéressant  do  faire  connaître  cette  observation  de  zona  à  topographie  cu¬ 
rieuse  dont  les  vésicules  n’étaient  pas  dis|)osces  sur  le  territoire  d’un  nerf,  qui  ne  cor¬ 
respondait  |)as  non  plus  à  des  zones  d’anesthésie  de  dissociation  syringomyélique,  qui 
était  compliqué  de  paralysie  brusque  et  transitoire  de  tout  le  membre  supérieur  gauche, 
qui  ne  parait  pas  devoir  être  dû  à  une  localisation  du  virus  sur  le  nerf  spécial  et  les 
racines  cervicales  du  plexus  brachial,  mais  bien  plutôt  à  une  lésion  médullaire.  Il  y 
avait  lieu  surtout  de  signaler  cette  transformation  de  zona  en  varicelle,  étant  donné 
les  conditions  particulières  où  fut  ]>rise  cette  observation,  conditions  toutes  spéciales 
qui  permettent  d’affirmer  de  la  façon  la  ))lus  catégorique  ([ue  la  varicelle  des  enfants 
ne  provenait  ])as  d’une  autre  varicelle  et  ne  pouvait  reconnaître  comme  origine  logique 
que  le  zona  maternel.  E.  1', 

PASELLA  (Felice).  Contribution  à  la  connaissance  des  complications  nerveuses 
de  la  varicelle  (Lontributo  alla  conoscenza  delle  cornplicazioni  nervose  délia  vari- 
cella).  Il  Pidiclinic.il  {scz.  mcdica],  an  XXXV  I,  n"  II,  p.  566-5S2,  1»'  novembre  1929. 

L’auteur  a  pu  recueillir  dans  la  littérature,  comme  complications  de  la  varicelle 
<’inri  cas  de  méningite  séreuse,  deux  cas  de  méningo-eneéphalite,  un  cas  d’encéphalite 
hémorragi(iue,  sept  cas  d’encéphalite  avec  symptômes  d’ataxie  cérébelleuse,  quatre 
cas  d’encéphalite  avec  symptômes  de  tremblement  cérébral  aigu,  deux  cas  d’encé¬ 
phalite  sans  localisations  particulières,  deux  cas  de  chorée,  un  cas  de  syndrome  de 
scléro.se  en  plaques,  (jualrc  cas  d’encéphalo-myélite,  quatre  cas  de  myélite,  un  de 
névrite,  deux  de  polynévrite,  un  de  neuromyosite,  un  d’ophtalmoplégie  externe.  A  cette 
liste  il  joint  un  cas  jjersonnel  de  polynévrite  postvaricelleuse.  11  s’agit  d’un  enfant 
de  6  ans  qui,  sept  jours  .'qirès  ie  début  d’une  éruption  de  moyenne  intensité,  alors 


VEILLON,  MARTIN  (René)  ('I  ROUX  (Etienne).  Un  nouveau  cas  de  septicémie 
à  méningocoques  à  type  pseudo-palustre  guéri  par  la  chimiothérapie 
dinique.  Hullctiiis  l'I  Mi’nuHim  de  ta  Sor.ic.lr  nualiralK  dcn  llapilaa.i  di  I  an><,  .111  .NIA  , 


TZANCK  (A.)  cl,  WEISMANN-NETTER  (R.j.  Septicémie  puerpérale  grave 
guérie  par  les  immuno-transîusions.  Polynévrite  de  la  convalescence  vrai¬ 
semblablement  postsérothérapique  simulant  la  paralysie  alcoolique  avec 
syndrome  psychique.  Hiilli’liiix  H  Mémaircx  de  la  Sa(.ifdi‘  iiualicali,  ilm  llâpiiaii.i 
Parix,  an  .NI.V,  n" ‘2.0,  p.  I (lôD- 1 or,-2,  l‘2jnillcl  r.1‘2'.'. 
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d'avoir  soumis  en  même  temps  la  malade  à  d’autres  médications  :  sérum  anligangré- 
neux  par  voie  rectale,  pyoformine,  tryiiaflavine,  car  dans  des  septicémies  aussi  sé¬ 
vères  il  importe,  de  no  rien  négliger  et  d’agir  par  tous  les  modes. 

Ils  insistent,  d’autre  part,  sur  l’apparition  tardive  d’une  polynévrite  très  compa- 
ralile  cliriicjuemcnt  à  la  polynévrite  éthylique,  et  étant  même  accompagnée  d’un  svn- 
drorno  psychique.  Il  ne  poux  ait  ici  s’agir  d’alcoolisme,  la  malade  n’ayant  pas  absorbé 
d’alcool  au  cours  de  son  affection  et  n’ayant  jamaiseu  auparavant  d’habitudes  éthy- 
liipies.  I.’existcnee  des  polynévrites  infectieuses  résultant  de  la  résorption  de  toxines 
miiTobiennes  n’est  pas  absolument  démontrée. 

L(^s  auteurs  [jcnsent  que  l’hypothèse  la  plus  plausible  est  qu’il  s’agit  d’une  polyné¬ 
vrite  séri()ui!,  la  malade  ayant  reçu  au  cours  de  son  affection  du  sérum  anticolibacillaire, 
du  sang  par  doses  ré[)étées  lors  de  ces  transfusions  et  du  sérum  antigangréneux  par 
voie  rectale.  La  polynévrite  poslsérothérapif|ue  affecte  à  vrai  dire  rarement  ce  type 
pseudo-alcooIi(pie,  mais  certains  exemples  en  ont  été  relatés  (Ltienne  et  Réneoh, 
.André  'riioiuas).  Dans  aucun  cas  pourtant  il  n’a  élé  signalé  de  syndrome  ])sychique 
associé.  h'..  |’. 

LiOUSTE,  LEVY-FRANGKEL  et  TRIAU.  Zona,  varicelle,  paralysie  faciale 
chez  un  spécifique  méconnu  avec  sang  et  liquide  céphalo-rachidien  positifs 

[Uillethi  tic  la  Sociclc  Iraiirnise  tic  Dcrnialolnuic  et  de  Siiplnlii/rapliie.  H,  p.  lirlT- 
1051,  novertdire.  I9‘2!). 

Il  s’agit  d’iiii  7.nmi  du  plexus  cer\  irai,  acconqiagné  d’uiie  éruption  à  typi^  de  vari¬ 
celle,  chez  un  sujet  syphilil i([ui‘,  la  syphilis  ayant  passé  ina|ierçue  jus(ju’aux  examens 
sérologiques  et  ne  s’étaut  révélée  que  par  l’exislence  d’un  Wassermann  positif  dans 
le  sang  et  dans  le  licpiide  céphido-rachidieu,  la  lympliucytose,  l’albuminose  et  le  ben¬ 
join  colloïdal  positif,  t.e  zona  cerxical  fut  suivi,  à  quinze  jours  d’intervalle  environ, 
d’une  paralysie  de  la  Vl.h'  paire,  ih^  lype  péri[]hérii|ue. 

I.’associatinn  il’un  zona  uccipilo-cervical  axec  une  [jaralysie  faciale  est  bien  connue 
ihqmis  les  travaux  de  Hamsay  Ilunt  sur  le  syndrome  du  ganglion  géniculé.  Uemème, 
depuis  les  premières  |)ublicalions  de  Netter,  la  coexistence  du  zona  et  de  la  varicelle 
a  suscité  de  nombreuses  recherches,  et  M.  Delmas  en  a  rapjiorté  une  observation. 

Par  contre,  rexistenc(^  d’une  méningite  sy[)hiliti(|ue  latente  an  cours  d’une  syphilis 
ignorée,  parait  digne  de  retenir  l'attenlion  :  le  zona  est  fré(pjenl  chez  les  syphilitiques 
sans  (ju’on  puisse  dire  ipi’il  s’agisse  d’un  accident  du  au  tré|ionème. 

I,(!s  recherches  de  (luiter,  Marinesco,  de  Levaditi,ont  établi  que  le  zona  et  l’herpès 
tout  en  étant  dus  à  des  agents  iid'ectieux  différents,  rentraient  dans  la  classe  des  ecto- 
diu'uioses  rieurotro[ies  et  étaient  dus  à  de.i  virus  filtrants,  voisins  du  virus  de  l’encépha¬ 
lite  léthargi(pie. 

Il  send)le  tpje  la  syphilis,  et  peut-être  particulièrement  la  syidiilis  nerveuse,  constitue 
un  point  d’appel  pour  les  virus  de  cette  catégorie  :  on  connaît  la  rré(iuence  des  herpès 
récidivants  c.hez  les  syphiliti<|ues,  et  l’un  des  ailleurs  a  jni  observer  chez  quatre  sujets 
syphilithiues,  dont  une  tabétique,  l’évolution  d’une  encéphalite  léthargique. 

DYSTROPHIES 

LERI  (André)  et  LEBOURG  (Lucien),  Nouveaux  cas  de  mobilité  de  la  face  sur 
le  crâne  (amphiarthrose  cranio-faciale).  RiiUetins  et  Mémoires  de  la  Société 
médicale  des  Ilùpilaux  de  Paris,  an  .\l,\',  n"  25,  p.  1041,  12  juillet  1920. 
flotte  mobilité  n’est  pas  très  rai'e.  Sur  21)0  enfants  examinés,  les  auteurs  l’ont  retrou- 
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ce  cinq  fois  rail)lc,  deux  lois  ncUe,  .luoicfue  moins  nim-ciucc  que  du 


is  leur  cas  anlc- 


La  mobilité  cranio-faciale  est  incoiistanlc  et.  variable  :  en  suivant  les  malades  régu¬ 
lièrement,  on  est  fraf)pé  des  diflerences  (lui  peuvent  exister  d’une  semaine  à  l’autn^ 
et  même  d’un  jour  à  l’autre.  Ce  fait  est  sans  doute  en  rapport  avec  des  diflerences 
momentanées  de  vascularisation  et  d’imbibition  séreuse  du  tissu  libro-conjonctd. 

Des  reeberclu^s  dos  auteurs  il  résulte  ,pjc  la  mobilité  c,runi(j-raciale  est  un  phéno¬ 
mène  franchement  anormal  à  n’irnporte  ciuelle  i)ériode  de  la  croissance  .  il  s  agit  donc 
bien  là  d’un  fait  pathologii)ue.  Ils  ont  tenté  précédemment  d’en  expli(iuer  lasignillca- 
tion.  On  peut  se  demander  maintenant  si,  indiquant  un  défaut  de  calcification,  il  ne 
yieut  constituer  un  nouveau  signe  de  rachitisme,  allant  de  pair  avec  la  soudure  tar¬ 
dive  des  cartilages  épiiihysaires,  mais  sans,  bien  entendu,  qu’il  soit  excliisil  au  rai.lii- 


PESME  (P.).  Sur  deux  cas  de  dysostose  cranio-faciale  de  Crouzon.  Archiijcs 
(VOphialnwUxjic,  t.  XLVl,  11“  12,  décembre  10211,  p.  738-740. 

A  propos  de  deux  observations  de  maladie  de  Crouzon,  la  pathogénie  de  cette  affec¬ 
tion  est  envisagée.  L’hypertension  intracrânienne,  décelable  chez  l’un  des  malades, 
semble  jouer  un  rôle  dans  les  déroniiations  osseuses  de  l’étage  antérieur  du  crâne. 
Celles-ci  seraient  probablement  la  cause  des  troubles  oculaires  observés. 

(1.  Hunaiii). 

RUGGIERI  (Ettore).  Contribution  clinique  et  anatomo-pathologique  à  1  étude 
dos  exostoses  multiples  cartilagineuses  familiales  (Contributo  clinico  e  anu- 
lonio-patologico  allô  studio  esostosi  multiple  cartilaginee  l'amigliari).  Il  Eitlirlinicn 
ixrz.  pralira),  an  XXXVI,  n'>  44,  p.  1381-1587,  4  novembre  11121). 

exposé  des  constatations  <diniques,  radiologiipies  et  ahatomo-pathologiciues  faites 
sur  six  sujets  d’une  même  famille  porteurs  d’exostoses  cartilagineuses  multiples.  La 
maladie  est  bénigne,  souvent  héréditaire,  elle  est  due  à  un  facteur  congénital  inconnu 
encore,  mais  ((ni  pourrait  bien  être  de  nature,  endocrinienne.  !•’.  Dei.eni. 

TURANO  (Luigi).  La  roontgenthérapie  du  mal  perforant  du  pied.  (La  roentgen- 
terapia  del  mal  |ierforanle  del  pied).  Itijiirma  mc.dicu,  an  XL\  ,  n"  37,  [i.  1242  1244, 
14  se.ptembia^  11)21). 

|,’a,,rés  l’auteur,  l’uni, pie  tbérapeuti.p.e  capable  de  donner  des  résultats  avanta¬ 
geux  dans  le  mal  perforant  est  l’irradiation  de  la  moelle  dorso-lombaire.  On  obtient 
eonstaminenl  une  amelioration  de  la  lésion  ulcérative  et  assez  souvent  des  cicatrisa- 
lions  dol'inilives.  Ces  ri^sultals  seinldonl  dus  à  l’action  directe  des  rayons  X  sui  es 
ganglions  spinaux,  lesipiels  président  au  trophisme  des  tissus.  I'.  Diîlkni. 

BOMBI  (Giulio).  Syndrome  de  Raynaud  par  côte  de  la  soptième  cervicale 

(Sindrome  di  Haynaud  da  settinia  Costa  cervicale)  Il  Polirlinirn  [xn.  pral.),  an 
XXXVt,  10  42,  p.  15(18-1512,21  octobre  11)21). 

A  propos  de  ce.  cas,  l’auteur  insiste  sur  la  nf'.cessité,  dans  t,.ute  maladie  de  Huy- 
naud,  de  s’assurer  s’il  n’existe  pas  de,  c’ite  cervicale.  Si  tel  est  le.  cas,  on  procédera  sans 
tarder  à  l’ablation  de  la  côte,  cette  opération  étant  la  seule  mesure,  capable  de  rendre  a 
la  main  sa  valeur  fonctionnelle.  '  ■ 
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RATHELOT  (A.)  cl  CHOSSON  (J.).  Un  cas  de  monstre  pseudencéphale. 

Comité  méd.  des  Bouches-du-Rhône,  8  juin  1928.  Marseille  Médirai,  2  octobre  1928, 
n“  28,  p.  40Ü. 

La  tète  est  jietile,  sans  front  et  presque  sans  occiput,  il  existe  des  vesti^ms  des  os 
de  la  voûte,  le  cerveau  est  représenté  |)ar  une  masse  molle  et  très  vascularisée.  La  face 
est  énorme  par  rapport  au  crâne  ;  les  yeux  sont  saillants  et  gros  ;  le  cou  est  court  au 
)ioint  que  la  tète  semble  s’insérer  directement  sur  les  éjiaules  qui  sont  bien  développées. 
Il  ne  s’agit  pas  d’aneneéj)halic,  (pie  caractérise  l’absence  de  cerveau  et  de  base  du 
crâne.  J.  RimouL  Laciiaux. 

RATHELOT  et  CHOSSON  (J.).  Un  nouveau  cas  de  monstre  anencéphale . 

Comité  méd.  des  Bouches-du-Rh(jne,  8  Juin  1928.  Marseille  Médical,  5  octobre  1928, 
n»  28,  p.  409. 

C’est  un  cas  de  monstruosité  itérative,  du  même  type  ((ue  celle  d’un  |iremier  accou¬ 
chement.  La  gestation  fut  prolongée  (10  mois  et  10  jours)  et  le  diagnostic  inil  être 
porté  en  cours  de  gestation.  La  spécilicité  parait  en  cause.  .1.  Ri-mori.-LAcnAi'x. 

BOINET  et  ISEMEIN.  Maladie  de  Recklinghausen  typique  chez  une  femme 
de  75  ans.  Comité  médical  des  liouches-dii-Rhône,  2  diM-embre  1927.  Marseille 
Médical,  2b  janvier  1928,  n"  il,  y.  I  10. 

Cas  (ivoluant  depuis  trente  ans.  On  compte  deux  à  trois  cents  tumeurs  cutam’es 
réparties  sur  tout  le  corps,  dont  deux  tumeurs  «  royales  »  sur  la  crête  iliaque  droite 
et  dans  la  région  lombo-sacrée  gauche.  Le  nerf  médian  est  englobé  dans  une  masse 
n(’'vromaleuse.  Par  ailleurs,  il  existe  des  jdaijues  pigmentaires  et  des  lésions  ichlyo- 
si(jues  des  membres  intérieurs.  J,  Rkiîoul-Lachaux. 

ROGER  (R.),  DENIZET  et  WAHL.  Infantilisme  à  type  hypophysaire.  Comité 
médical  des  lio'uches-du-Rhône,  20  avril  1928.  Marseille  Médical,  25  juin  1928, 
n»  18,  p.  282. 

•Jeune  tille  de  17  ans  1  /2  ;  taille  1  m.  27,  poids  27  k.  ilOO;  absence  de  poils,  de  ca¬ 
ractères  sexuels  secondaires  et  de  soudure  des  cartilages  épiphysaires.  Les  auteurs 
posent  le  jiroblème  iiuthogéni(iue  dc'dicat  à  résoudre  à  cause  des  résultats  discordants 
donnés  par  les  diverses  éjireuves,  et  do  l’absence  de  signes  oculaires  ou  radiographiques 
associés  ;  ils  concluent  à  un  Infantilisme  «  do  type  »  et  non  pas  «  d’origine  hypophy¬ 
saire  ».  .1.  RF,nooi,-I,Ar.nAi’x 


SÉMIOLOGIE 

MARINESCO  (G.)  et  DRAGANESCO  (S.).  Contribution  anatomo-clinique  à 
l’étude  du  syndrome  de  Foerster.  Encéphale,  an  ii'’  8,  j).  C85-699,  seji- 

tembre-octobre  1929. 

On  sait  que.  Poerster  a  décrit  en  1909  che/.  l’enfant  un  syndrome  iiarliculier  earae- 
térisé  )jar  de  l’hypolouie  mari)uée  au  repos  et  une  hypertonie  dans  la  position  verticale 
surtout  ipiaiid  le  sujet  est  maintenu  debout  par  les  aisselles,  l’hypotonie  atteignant 
surtout  les  muscles  des  membres  inférieurs. 

Celte  synqitomalologie,  parfois  congénitale,  s’accompagne  de  gros  troubles  mentaux. 


ASM.  ysi:s 


BARKMAN  (Ake).  Etudes  cliniques  sur  les  syndromes  moteurs  et  réHexes 
de  la  paroi  abdominale  d'origine  cérébrale.  Un  vol.  |ia-îcs.  ,\lm(|vist 

cl  WiUsclls,  Upsiila,  l'.l'.in. 


I.’iiulcur  s’csL  applique  à  l'étude  dos  rollexes  et  des  parésies,  des  muscles  alidomi- 
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Li!  syndrome  musculo-abdoininal  inrérieur  localisé,  de  même  origine,  consiste  en  une 
jiarésic  des  muscles  abdominaux  situés  au-dessous  de  l’ombilic,  ou  des  muscles  abdo¬ 
minaux  qui  ré|iondenL  au  4''  cbef  et  quelquefois  au  3“  chef  du  muscle  grand  droit, 
et  l’on  constate,  en  outre  la  disparition  ou  ral'l'aiblisseinent  du  réflexe  abdominal  infé¬ 
rieur  et  (|uel(|uel'ois  du  moyen.  Dans  ce  cas,  les  réflexes  thoraco-abdominaux  .sont  nor- 

Dc  même  (pie  dans  le  syndrome  abdomino-pariétal  supérieur  localisé,  et  au  moven 
d'une  excitation  cutanée  analogue,  on  peut  observer  parfois  rincurvation  arciforme 
de  la  ligne  médiane  sous-ombilicale  vers  le  côté  sain. 

1,’autenr  admet  en  outre  (pie,  dans  les  cas  de  parésie  museulo-abdominale  totale 
unilatérale,  la  parésie  des  extrémités  est  pres(|ue  aussi  prononcée  aux  membres  infé¬ 
rieurs  (pi’aux  membres  supérieurs. 

Dans  les  cas  ni'i  le  syndrome  abdominal  pariétal  supérieur  est  présent,  il  existe 
cbez  un  grand  nombre  de  malades  une  monoplégie  brachiale  ou  bracbio-faeiale.  Lors- 
ipi’il  existe  une  hémiplégie,  le  membre  supérieur  est  jilus  atteint  cpie  le  membre  inté- 

Dans  le,  syndrome  abdomino-pariétal  cérébral  inférieur,  la  iiarésie  des  membres 
serait  dans  les  cas  purs  limitée  aux  membres  inférieurset  dans  les  cas  d’liémi|ilégie,  le 
membre  inférieur  serait  plus  atteint. 

I, 'auteur  conclut  de  ces  faits  i|u’il  existe  vraisemblablement  un  centre  musculo- 
abdomiual,  divisé  lui-même  en  deux  sous-centres  dont  l’un  représenterait  les  muscles 
abdominaux  situés  au-dessus  de  l’ombilic,  et  l’autre  les  muscles  abdominaux  au-dessous 
de  l’ombilic.  Ces  conclusions  s’appuient  non  seulement  sur  dos  faits  cliniipies,  mais 
sur  des  essais  d’électrisation  par  le  courant  faradiipie  appliiiué  sur  le  cern  eau  bnmain 
mis  à  découvert. 

I, e  centre  cortical  des  muscles  abdominaux  serait  situé  au  voisinage  des  centres 

des  membres  et  plus  particulièrement  entre  le  centre  de  la  hanche  et  le  centre  de 
l’épaule.  D.  L. 

SALMON  (A.).  Le  mécanisme  des  réflexes  de  défense  (Siil  mecanisino  dei 
riflessi  di  difesa).  1//''  Conj/rraso  delta  Sncieln  llaliunu  di  NearnUtiiia,  Turin. 
7-'.l  avril  1!I2!I. 

MARQUES  (Aluizio).  Réflexes  toniques  de  posture  (Deflexos  tonieos  do  pescoço). 
Branil-medico,  n“  43,  2(1  octobre  1020. 

LUGARO  (E.).  Le  réflexes  de  1  orbiculaire  de  l’œil  et  la  conception  actuelle 
de  la  nature  du  réflexe  propre  des  muscles  (Il  reflesso  del  M.  orbieularis  oculi 
e  le  odierne  veduLe  sulla  natura  dei  «  reflessi  propri  dei  museoli  »).  Cinrnale  délia 

II.  Accademia  ili  Medicina  di  Tnrinu,  n“  1,  1020. 

GORRITI  (F.).  Conclusions  générales  concernant  les  réflexes  oculo-cardiaque 
et  solaire  (('.onclusioncs  generales  acerca  de  los  reflejos  ooulo-eardiaeo  y  solarb 
La  Semaaa  medica,  n"  34,  1020. 

E.  BRRZEZICKI.  Le  parkinsonisme  symptomatique.  4"  communication  : 
Sur  le  parkinsonisme  dans  les  tumeurs  (Der  l’arkinsonisinus  symptomatie.us. 
IV''  Mitteiluiig  :  IJeber  den  Parkinsonisrnus  bei  Tumoren).  Seku'eiz.  Areli.  für 
.Meiiroloi/.  and  l‘iajch,.  1020,  vol.  XW,  fasc.  1,  [i.  .5(i-8K. 

I, 'auteur  ajiporte  (piatrc  (djser\'aUons  de  syndromes  |iarkiusoniens  rencontrés  chez 
des  malades  porteurs  de  tumeurs  cérébrales.  Deux  cas  corres|iondaieut  à  des  lésions 


A  N  AL  Y  SH  S 

unilatérales  do  noyaux  gris  de  la  base.  Dans  le  troisième  cas,  les  noyaux  gauches 
étaient  détruits  par  compression  et  nécrose,  mais  les  noyaux  droits  étaient 
compromis.  La  dernière  observation  ne  comportait  .p.’un  a,,lalissement  de  la  tete  du 
striatum. 

Parlant  de  ces  ([ualre  constatations  positives  (auxquelles  d  oppose  deux  cas  ncgatil.  ) 
l’auteur  considère  le  parkinsonisme  comme  un  syndrome  très  complexe,  ,,rodmt  par 
la  destruction  d’un  ou  de  r)lusieurs  relais  extrapyramidaux,  dont  la  localisation 
anatomique,  encore  irniirécise,  ajipartient  à  plusieurs  parties  des  noyaux  gris  centraux. 


MÉNINGES 

SOLLIER.  Méningite  cérébro-spinale  à  diplococcus  pharyngis  îlavus.  SociélÉ 
des  Sciences  médicales  cl  hwloi/iijiics  de  Monlpellier  el  du  Languedoc  méditerranéen, 


1  1  mai  HW.). 

Observation  d’un  malade  (|ue  présentait  un  syndr 
sérothérapie  antiméningococcique  polyvalente  et  qui  t 
a  déterminé  que  ce  syndrome  méninge  était  dfi  au 


rome  de  méningite,  traité  par  la 
a  guéri,  l’examen  bactériologique 
dijilococcus  idiaryngis  l'ievus. 

.1.  E. 


DUCAMP,  JAMBON  et  GONDARD.  Méningite  primitive  à  pneumocoques 
a  débuts  apoplectiformes.  Société  des  Sciences  médicates  et  tnolomnes  de  MonL 
pellier  el  du  Lnnijaedoc  méditerranéen,  G  juillet  1928. 

Observation  d’une  méningite  iirimitive  à  pneumocoques  dont  l’intérêt  vient  de  la 
brusquerie  du  début  (lui  a  présenté  dès  l’abord  toutes  les  caracterislniues  du  coma 
apiqdectique. 

ESTIU  (Manuel)  et  LENCI  (Pedro).  Sur  un  cas  de  méningite  puritorme  asep¬ 
tique  (Sobre  un  caso  de  meningitis  puritorme  aseplica).  nevisla  de  la  Associaewn 
medica  Ar,ientina,  1,  .Xl.ll,  n»  281-282,  p.  287-293  ;  mai-juin  1929. 

Il  s’mdt  d’un  syndrome  méningé  impressionnant  déveUqipé  on  dehors  de  toute  étio¬ 
logie  ài’qiréciable  chez,  un  hyposympathique,  parasité  dans  son  ciMon  et  ayant 
présenté  20  ans  auparavant  des  pliénomènes  d’irritation  méningée. 

Ohez  de  tels  sujets  la  labilité  de  la  séreuse  méningée  [lourrait  se  révéler  comme 
nianifestation  anaphylactique  et  s’extérioriser  tiar  la  méningite  ^^ireuse.juis  puru- 


LAIGNEL-LAVASTINE  et  BERNAL.  Guérison  d’un  cas  de  méningite  otitique 
purulente  à  pneumocoques.  Bulletins  el  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpi¬ 
taux  de  Paris,  an  .VLV,  n»  30,  p.  1283,  15  novembre  1929. 

L’inléri'd,  du  cas  présenté  est  dans  la  guérison  par  le  traitement  médico-chirurgical 
d’une  méningite  otitique  purulente,  avec  présence  de  microbes  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  L’intervention  chirurgicale  n’a  pas  montré  de  lésions  osseuses,  dont  1  abla¬ 
tion  aurait  pu  expliquer  la  sédation  de  l’infection.  Il  semble  bien  (pic  le  sérum  intra¬ 
rachidien  ail  eu  la  plus  grande  part  dans  celle  guérison.  E.  F. 


FIORENTINI  (Auguste).  Méningite  séreuse  dans  l’enfance  (La  méningite  siero: 
nell  inlanzia).  Il  Policlinico  {sez.  pralica),  an  XX.KVI,  n»  43,  p.  L)39-1547;  28  o 
tobre  1929. 


Revue  générale. 
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GHIUCINI  (Giocchino).  Péripachyméningite  sacro-lombaire  et  méningite 
purulente  par  ostéomyélite  du  sacrum  cliniquement  primitive  (Pei'i|’achi- 
meningite  sacro-lombaire  e  méningite  pnrulenta  da  osteomielite  del  sacro  clinioa- 
mente  primitiva).  Il  Policlinico  {sez.  me.dica),  an  XXXV’I,  n“  10,  p.  514-020  ;  P''  oc¬ 
tobre  11)29. 

Le  cas  est  intéressant  en  raison  de  la  rareté  du  ])rocessus  morbide  et  parce  que  la 
sepsie  )J,apbylococcic[ue  et  la  porte  d’entrée  du  virus  n’étaient  pas  facilement  démon¬ 
trables.  La  pachyméningito,  qui  avait  été  cliniquement  diagnostiquée,  tut  vérifiée  à 
l’autopsie.  L’atteinte  de  la  moelle  dans  les  cas  d’ostéomyélite  sacrée  est  plutôt  rare. 
Dans  le  cas  actuel  le  traitement  par  la  trypaflavine  intraveineuse  et  intrarachidienne 
fut  absolument  inefficace.  F.  Delf.ni. 

BORRUSO  (Gaetano).  Sur  la  curabilité  de  la  méningite  tuberculeuse  (Sulla 
guaribilita  délia  méningite  tubercolare).  //  Policlinico  (sez.  medica),  an  XXXVI, 
n"  10,  p.  493-501,  I'”'  octobre  1929. 

Le  cas  rapporté  présentait  une  symptomatologie  nette  de  méningile.  .\ux  premières 
ponctions  lombaires  le  liquide,  qui  s’écoula  limpide,  avait  son  taux  d’albumine  aug¬ 
menté  avec  lymphocytose,  réactions  de  Nonne  et  de  Fandy  positives.  A  la  quatrième 
ponction  lombaire,  pratiquée  plus  d’un  mois  ajirès  le  début  de  la  maladie,  l’albamine 
du  liquide  oé|)halo-rachidien  se  trouvait  en  quantilé  moindre  que  précédemment  et 
la  lymphocytose  était  modérée,  les  réactions  de  Nonne  et  de  Fandy  restaient  posi¬ 
tives. 

Knlin,  une  dernière  ponction  lombaire,  la  sixième,  faite  alors  que  le  malade  était 
depuis  7  mois  à  l’hôpital  et  semblait  guéri,  donna  un  liquide  céphalo-rachidien  chi¬ 
miquement  et  morphologiquement  normal. 

Le  cobaye  inoculé  avec  le  sédiment  obtenu  ]>ar  centrifugation  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  extrait  alors  (pie  le  malade  présentait  des  symptômes  méningitiques  nets 
est  mort  au  bout  de  5  mois  environ  et  son  autopsie  montra  des  signes  de  tuberculose 
généralisée. 

L’inoculation  du  licpiide  obtenu  par  la  dernière  ponction,  alors  que  la  guérison 
semblait  acquise,  eut  au  contraire  un  résultat  négatif. 

Après  5  mois  de  séjour  l’i  l’hôpital  le  malade  a  présenté  une  ostéo-arthrite  tubercu¬ 
leuse  faisant  la  preuve  de  l’affection  méningée. 

lîevu  un  an  après  le  début  de  sa  maladie,  le  sujet  se  trouvait  en  ])arfait  état  de 
santé.  F.  Uelkni. 

TRÉMOLIÊRES  (F.),  TARDIEU  (André)  et  VÉRAN  (Paul).  Méningite  aiguë 
hérédo-syphilitique  tardive  chez  une  gynandre.  Bnllclins  cl  Mémoires  de  la 
.Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XLV’,  n»  25,  ]>.  t0()3-1072,  12  juil¬ 

let  1929. 

Les  auteurs  ont  ou  récemment  l’occasion  d’observer,  à  l’hôpital  Boucicaut,  une 
pseudo-hermaphrodite  du  type  gynandre  admise  dans  leur  service  pour  méningite 
aiguë,  dette  observation  mérite  d’étre  rapportée  pour  la  rarissime  exception  quecons- 
litue  la  gynandrie,  et  pour  les  particularités  de  la  méningite  aiguë  dont  la  nature 
hérédo-syphilitique  tardive,  bien  (pi’exceplionnelle,  semble  suffisamment  établie. 

(l'est  à  la  catégorie  des  gynandres  que  semble  appartenir  cette  malade.  A  sa  nais¬ 
sance  elle  fut  considérée  comme  une  fille.  Frogressivement  l’ambiguïté  des  caractères 
sexuels  s’accentua.  A  l’âge  de  douze  ans  apparurent  des  règles  abondantes,  tandis  que 
la  malade  prenait  un  aspect  extérieur  franchement  masculin.  Les  auteurs  insistent 
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il  n’exislc  ciiui  lo  cas  ilo  liocaz  concernant  une  méningite  su|ipurée  à  staphylocoque, 
suivie  de  guérison.  II  a  été  observée  en  outre  des  cas  do  réactions  méningées  curables 
au  cours  de  slapliylococcémies  (  Paroy  et  Marchai). 

Au  point  de  vue  du  traitement,;!  noter  seulement  que  la  présence  d’une  méningite 
su|)purée,  malgré  la  gravité  de  son  pronostic,  no  doit  pas  faire  négliger,  bien  au  con¬ 
traire,  le  traitement  général  et  local  de  l’inlcclion.  La  question  s’élait  posée  dans  le 
cas  actuel  lors  de  l’apparition  de  l’ostéite  du  tibia  de  ne  pas  intervenir  ;i  cause  de  la 
présence  de  la  méningite  et  de  hi  gravité  de  son  pronostic. 

On  trouvera  dans  la  thèse  de  l’un  des  auteurs  (Benoit),  Contrihiiliim  à  l’élude  de  la 
méninijile  à  nlaplujlociiiiiies,  Thèse,  de  Toulouse,  I '.)09- 1  tl.'ÎO,  hi  bibliographie  de  rette 


GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 
ET  SYNDROMES  GLANDULAIRES 

LOEPER  (M.),  LEMAIRE  (A.)  et  TONNET  (J  ).  La  fonction  protéocrasique 
du  corps  thyroïde,  lliilleiins  el  Mémoires  de,  la  Sociélé  médinile  des  UôpiUm  r,  an  .\L\', 
II'*  27,  p.  1201i-1212,  18  octobre  ]'.j2y. 

D’après  les  recherches  des  auteurs  le  corps  thyroïde  brasse,  Iransl'orme  et  détruit, 
les  albumin(!s.  C’est  à  cette  fonction  dont  il  n’existait  juscpi’;!  présent  que  des  preuves 
indirectes  que  les  auteurs  proposent  de  donner  le  nom  de  fonction  protéocrasique. 

Le  corps  thyroïde  agit  sur  les  albumines  (jiii  le  traversent  ;  il  les  modifie,  forme  de  la 
sérine  et  fixe  des  nucléo-alhumines.  Cette  conclusion  n’accorde  bien  avec  les  constata¬ 
tions  faites  chez  les  hyperthyroïdiens.  On  sait  d’ailleurs  que  le  corps  thyroïde  est  riche 
en  nucléo-protéides  ou  pseudo-mucines  et  les  auteurs  ont  vérifié  avec  M.  Lesure  que 
le  tissu  thyroïdien  sain  (St  jilus  riche  en  sérine  ([ue  le  tissu  d’un  goitre  basedowien. 

.Mais  la  sécrétion  thyroïdienne  agit  aussi  ;!  distance.  L’extrait  thyroïdien,  mis  l'i 
l’étuve  en  présence-d’uu  sérum  normal, détruit  de  l’albumine,  ;iugmente  le  taux  des 
acides  aminés  et  bouleverse  les  pruiïortions  de  la  sérine  et  de  la  globuline.  Malheu¬ 
reusement  les  recherches  entreprises  ;!  ce  sujet  ne  permettent  pas  encore  de  conclu¬ 
sions  plus  précises  :  la  raison  en  est,  sans  doute,  que  les  préparations  extrac¬ 
tives  dont  les  auteurs  se  sont  servis  sont  des  produits  morts  (pii  sont  loin  d’avoir  gardé 
toutes  les  i)ro|)riétés  de  hi  ghinde  originelle. 

MM.  Loeper,  Lemaire  et  Tonnet  ont  l’intention  de  poursuivre  ces  ex|iériences en  uti¬ 
lisant  un  extrait  thyroïdien  préparé  extemporanément  ;!  p;irtir  d’une  glande  fr;iîche, 
sans  adjonction  de  substances  stérilisantes.  Ils  espèrent  ainsi  parachever  la  description 
de  cette  fonction  j)rotéocrasi(|ue  du  corps  thyroïde,  dontles  jireuves  a iqwrtécs  démon¬ 
trent  suffisamment  rcxislence.  p;.  p'. 

SENDRAIL  (Marcel)  (do  Toulouse).  La  tolérance  à  l’insuline  dans  les  syndromes 
hypophyso-tubériens.  Bulktins  cl  Mémoires  de  la  Sociélé  médicale  des  Ilûpilaux 
de  Paris,  an  .\LV,  n“  2G,  p.  IlOo-llVO,  11  octobre  ]92!1. 

On  s;ut  que  l’extirpiition  de  l’hypophyse  rend  Tanirnal  beaucoup  plus  sensible  ;i 
l’action  do  l’insuline. 

C’est  cette  sensibilité  que  l’auteur  s’est  attaché  :'i  apprécier  chez  l’homme,  en  utili¬ 
sant  l’épreuve  d’hypoglycémie  provoquée. 

11  ressort  des  faits  exposés  que  toute  atteinte  hypophyso-tubérienne  s’accompagne 
d’un  état  de  sensibilité  oxcos.sive  à  l’insuline.  S’il  est  parfois,  dans  les  syndromes  basi- 


laires,  des  hypoglycémies  manifestes  ((;ammi(lf;e),  le  l.esl.  peimnsl.  de  met, Ire  presque 
consl’ammenl  en  évidenc-e  une  t.endance  lalenUî  au  riéeliissemenl  du  faux  glycé- 

l!’épreuve  proposée  |,eul,  donc  fournir  des  indications  précieuses  pour  le  diagnos¬ 
tic  des  cas  litigieux.  Iflle  contrit)ue  à  justifier  l’emploi  thérapeutii|ue  de  l’insuline 
cliez  de  tels  malades  (Villa,  Klein  et  llol/,er)  ou  suttfrére  d’y  recourir  en  vue  de  réactiver 

la  médication  liypopliysaire.  Klle  don . .  une  [ireuve  nouvelle  du  coid.rôle  exercé 

normalement  par  les  centres  pituitaires  on  jnxtapituilaires  sur  la  régulation  de  l’équi¬ 
libre  liydroc.arlioué  par  l’insniino-sécrétion  pbysiolofîique. 


ÉTUDES  SPÉCIALES 


CERVEAU 

LEENHARDT  (E  ),  CHAPTAL  (J  ),  LONJON  (M""»  P  )  ed  BALMES  (A  ).  Tri- 
plégie  spastique  avec  crises  d’épilepsie  sous-corticale,  déchéance  intellec¬ 
tuelle  et  lésions  du  fond  de  l’œil.  Maladie  de  Schilder.  Arcinnes  ,h  la  Société 
licaU:  cl  bioloiiuiues  de  MonlpellUr  an  ,X,  n»  H,  p.  472-48:1, 


Les  auteurs  ra[i|iorte 
progressivement  et  san 

e  tripléfrie  S|i 


d.  l’observation  d’une  lillette  de  7  ans  chez,  laquelle  a  évolué 
licvre  une  affection  nerveuse  qui  s’est  caractérisée  par  une 
n  d’une  [diase  de  réi^re.ssion  relative  et  qUi  ont  abouti  flnalo- 
stiqm 


I  phénomène  paralytique  dans  les  nerfs  d’oriftme  liulbo-pro- 
tubérantielle,  mais  il  existail  une  pâleur  atrophique  de  la  papille  et  il  se  produisait 
par  intermittences  des  spasmes  de  la  musculature  oculaire  qui  réalisaient  des  phases 
de  strabisme  transitoire. 

Les  examens  du  liipiide  céphalo-rachidien  se  sont 
cuber  on  n’a  jamais  md.é  d’hy|iertension. 

11  s’est  fait  une  déchéance  intellectuelle  pro(;ressive,  et  des  crises  comitiales 
Ite  déchéance. 


s  montrés  négatifs,  lin  parti- 


apparues,  dont  chacnne  a  maripie  nue  aggravatio 

La  sœur  de  l’enfant  présente  une  affection  nerveuse  cliniquement  comparable. 

La  malade  de.  l’observation  en  question  est  morte  sans  avoir  jamais  présenté  d’épi¬ 
sodes  fébriles  et  les  auteurs  rapportent  ce  cas,  dont  l’examen  niicroscopi,(ue  n’a  pas 
encore  élé  achevé,  aux  faits  d’encéphalite  centro-lonibaire  et  symétriiiiie  décrits  par 
.Schilder,  Pierre  Marie  et  Poix.  *'■  *'■ 


VICTORIA  (Marcos)  et  AL  AD  O  (Manuel)  (de  Huenos-A.ires).  Syndrome  com¬ 
pressif  de  la  circonvolution  centrale  postérieure.  Epilepsie  jacksonienne. 
Signe  de  la  perte  du  bras  (Sindrome  cornpressivo  de  la  circunvolucion  central 
poslerior  lipile|isie  jacksoniana.  Signo  del  brazo  ajeno).  Archiimn  anjenlinon  de. 
Nejirolnuia,  vol.  IV,  n->  U,  p.  211-227,  juin  1929. 

Il  s’agit  d’un  cas  de  compression  corticale,  vérifiée  chirurgicalement,  et  dont  les 
auteurs  décrivent  successivement  les  caractères  sémiologiques  et  la  topographie  et 
discutent  l’interprétation 
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Chez  le  malade  en  question  il  existait  des  signes  moteurs  d’excitation  corticale 
manifestée  par  de  l’épilepsie  bravais-jacksonienne,  et  des  signes  d’hypertension  intra¬ 
crânienne 

Ca  symptomatologie  sensitive  était  variable  en  ce  sens  qu’à  certains  examens  il 
existait  des  signes  objectifs  et  des  signes  subjectifs  et  qu’à  certains  autres  il  n’existait 
plus  qu’un  signe  subjectif. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  objective  consistaient  surtout  en  astéréognosie  et  en 
diminution  de  la  sensibilité  osseuse.  Le  signe  subjectif  constant  et  sur  lequel  les  au¬ 
teurs  insistent  tout  particulièrement  était  une  sensation  de  perte  du  bras,  le  malade 
disant  que  son  bras  ne.  paraissait  plus  lui  appartenir.  Ce  trouble  était  d’autant  plus 
intéressant  à  constater  chez  le  malade  que  les  tests  habituels  ne  mettaient  en  évidence 
aucun  trouble  objectif  du  sens  des  attitudes. 

La  localisation  du  kyste  au  niveau  du  tiers  moyen  de  la  circonvolution  pariétale 
ascendante  apparaît  aux  auteurs  comme  une  confirmation  de  la  projection  corticale 
sensitive  des  membres  sur  la  pariétale  ascendante  parallèlement  à  la  projection  mo¬ 
trice  au  niveau  de  la  circonvolution  frontale  ascendante. 

Ils  discutent  aussi  l’interprétation  de  l’inconstance  des  signes  sensitifs  objectifs  et 
insistent  sur  la  valeur  localisatrice  du  signe  de  la  perte  du  bras  comme  manifestation 
d’une  lésion  compressive  et  non  destructive  du  cortex  sensitif  au  niveau  de  la  région 
précitée.  G.  L. 

HASKOVEC  (Lad.)  (de  Prague).  Nouvelle  contribution  à  l’étude  du  psychisme 
sous-cortical.  Encéphale,  an  XXLX,  n»  10,  p.  846-855,  décembre  1929. 

L’auteur  situe  dans  la  région  sous-corticale  du  cerveau,  notamment  dans  les  envi¬ 
rons  du  troisième  ventricule,  le  centre  psychique  qu’il  croit  être  lé  siège  de  la  cons¬ 
cience  centrale  et  de  la  volonté.  11  donne  la  liste  des  syndromes  et  des  maladies  fonc¬ 
tionnelles,  passagères  ou  permanentes,  que  peuvent  entraîner  une  structure  morpho¬ 
chimique  défectueuse  de  ce  centre  ou  de  ces  connexions  avec  le  cortex,  et  des  lésions 
matérielles,  ou  des  modifications  toxiques  transitoires.  G.  L. 

LAIGNEL-LAVASTINE,  KAHN  (Pierre)  et  FOUQUET  (Jean).  Aphasie  de 
Wernicke  à  prédominance  de  cécité  verbale,  avec  aphasie  par  fracture  du 
crâne.  Encéphale,  an  .X.XIV,  n»  10,  p.  836-840,  décembre  1929. 

Observation  d’un  cas  d’aphasie  avec  agraphie  par  apraxie  idéo-motrice.  La  radio¬ 
graphie  montre  l’existence  d’un  trait  de  fracture  qui  a  lésé  vraisemblablement  la  région 
supérieure  du  gyrus  angularis  et  la  région  postérieure  du  gyrus  supramarginalis. 

.Vu  point  de  vue  médico-légal, les  auteurs  pensent  que  tous  les  phénomènes  finiront 
par  s’amender  et  (|ue  la  restitution  fonctionnelle  sera  à  peu  près  intégrale.  Ils  réservent 
cependant  à  quelques  semaines  le  pronostic  définitif.  G.  L. 

MASSAR'V  (E.  de)  et  BOQUIEN  (Y).  Thromboses  cérébrales  multiples  post¬ 
pneumoniques.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris, 
an  XLV,  n»  2.5,  p.  1 100-1 103,  12  juillet  1929. 

11  s’agit  d’un  convalescent  de  pneumonie  rapidement  décédé  après  avoir  présenté 
un  tableau  d’excitation  pyramidale  diffuse. 

L’étude  du  cerveau,  fixé  au  formol,  a  montré  des  lésions  vasculaires  bilatérales  por¬ 
tant  du  côté  droit  sur  l’artère  sylvienne,  dont  la  thrombose  a  entraîné  un  ramollisse¬ 
ment  très  étendu  des  circonvolutions  péri-sylviennes,  du  côté  gauche  sur  des  artérioles 
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iiilrii|mrcncliyiniilous(is  cl  les  veines  eérél)ro-niéninpées,  dont  l’atteinle  n  causé  les 
petits  foyers  héniorrafri(|nes  et  les  lésions  do  stase  veineuse  et  d’o’dème. 

Seule  une  pneurnoeoccérnie  relativement  importante  [leut  explicjuer  la  localisation 
iremlilée  bilatérale  de  la  thrombose  sur  les  artères  et  les  veines  encéplialii|ues. 


URECHIA  (C.-I.)  et  KERNBACH.  Tumeur  du  septum  lucidum.  niüklina  cl 
.Mcnioires  de.  In  Social/'  medicale,  de.-i  Hûpilatix  de /'om,  an  Xl-V,  n“  25,  ]>.  1055, 
12  juillet  11120. 

Il  s’afïit  d’une  trouvaille  d’autopsie  cbez  une,  blancbisseuse  (pii  habitait  seule  et 
fui  trouvée  uii  matin  morte  dans  son  lit.  A  l’Institut  médico-lé('al,  outre  une  lé^u'u-e 
myocardite  et  ipiebiues  suffusions  pleurales,  on  trouva  sur  d(!s  sections  frontales  du 
cerveau,  au  niveau  du  septum  lucidum,  une  petite  tumeur  du  volume  d’une  cerise 
intéressant  aussi  le  trij,mue  et  s’insinuant  un  fieu  en  arrière  dans  le  cerveau.  Dos  scc- 
lions  microscopiipies  ont  montré  ipi’il  s’affissalt  d’un  ffliorne  fibrillaire  (astrocytomc) 
avec  une  abondante  vascularisation  et  des  petites  liémorrapdes. 

Cette  tumeur  tout  à  fait  localisée  a  donc  été  tolérée  sans  aucun  symptôme  ajipa- 
rent  et  surtout  sans  troubles  psychitpios.  U  est  lof'iquc  d’attribuer  les  troubles  psy- 
cbiipies  ou  de  foyer  rencontrés  par  Sompies,  Alajouanine  et  Bertrand  dans  leur 
cas  à  riiypertension  et  aux  lésions  de  voisinage  ;  réserve  ((ue  ces  autours  n’ont  pas 
n'.an.pié  de  faire.  K-  F. 

VICTORIA  (Maroos)  (d.  BALADO  (Manuel).  Aphasie  par  lésion  du  gyrus 
supramarginalis  (Afasia  por  lésion  dcl  girus  supramarginalis.  Nominal  defect 
de  Ilead).  Archiims  mnjenlinos  de.  .Wcuroloyia,  vol.  IV,  n»  5,  p.  227-250,  juin  1921). 

I.es  auteurs  raiiportent  l’observation  d’un  malade  chez  (fui  se  sont  produits  des 
phénomènes  apbasi(|ues  à  la  suite  d’une  intervention  chirurgicale  au  niveau  du  gyrus 
supramarginalis,  dont  le,  cortex  et  la  substance  blanche  sous-jacente  ont  été  intéressi'w. 

Ils  donnent  l’analyse  de  ces  troubles  et  rappellent  à  ce  pro[)OS  la  cla.ssitication  de 
Mead.  G.  L. 


ÉPILEPSIE 


LA  VALETTE  (René  de).  Epilepsie  monosympathique  associée  à  un  syndrome 
paranoïde  épileptiiîue  (Biùlcpsia  monosintomatica  asociada  a  un  sindrome  para¬ 
noïde  cpilcptico).  Jicvisla  de  Psitinialria  y  Neuroloyia,  t.  I,  n“  1,  p.  32-30,  juillet 
1921). 

NYSSEN  (d’Anvers).  La  valeur  de  l’hyperpnée  dans  le  diagnostic  do  l’épilepsie. 
Jonninl  de.  Neurologie  et  de  l'egchialrie,  an  XXIX,  n»  10,  p.  000-018,  octobre  1929. 

L’utilité  médicale  ou  médico-légale  d’un  test  do  l’épileiisie  n’est  pas  à  démontrer. 
Aussi  la  recherche,  de  ce  test  a-t-elle  été  l’objet  d’études  de  nombreux  auteurs. 
i\l.  Nyssen  consacre  son  travail  à  l’étude  de  l’hyperpnée  comme  moyen  do  faire  appa¬ 
raître  la  crise  chez  des  épileptiifues.  Il  s’est  appliipié  à  celte  recherche  sur  41  épilep¬ 
tiques  et  a  réussi  dans  15  %  des  cas  à  provoquer  la  crise.  11  en  déduit  les  conclusions 
suivantes  ;  l’hyperiméc  est  une  épreuve  inotfensivc  capable  de  provoquer  des  réactions 
comitiales  typiques  chci  des  épileptiques  avérés,  mais  pour  que  l’expérience  puisse 
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acquérir  la  valeur  d’un  test  pratique  de  l’épilepsie,  la  recherche  des  conditionsoptimales 
de  cette  expérience  est  à  faire. 

En  attendant  cette  mise  au  point,  il  y  a  lieu  selon  lui,  en  cas  d’absence  de  réactions 
épileptiques,  de  prolonger  chaque  épreuve  jusqu’à  la  trentième  minute  et  de  la  répéter 
en  série.  Les  résultats  négatifs  ne  peuvent  pas  suffire  à  établir  la  non-existence  de 
l’épilepsie  et,  d’autre  part,  les  troubles  moteurs  sensitifs  et  mêmes  psychiques  (jue 
peut  déclancher  cette  méthode,  chez  les  normaux  aussi  bien  que  chez  les  épileptiques, 
doivent  inciter  à  la  plus  grande  i>rudence  dans  l’interprétation  des  résultats. 


VIALLEFONT  (H.),  FAYOT  (G.).  Comitialité  et  héméralopie  héréditaires. 

Archives  de  la  Société  des  Sciences  médicales  de  Montpellier,  an  X,  n“  7,  p.  409,  juillet 

1929. 

Il  s’agit  d’un  cas  d’héméralopie  héréditaire,  associée  à  des  manifestations  comitiales 
également  héréditaires,  chez  un  jeune  homme  de  19  ans.  Les  auteurs  discutent  à  <'e 
propos  les  relations  de  la  rétinite  pigmentaire  et  de  l’héméralopie  et,  d’autre  part,  les 
relations  de  l’héméralopie  et  des  manifestations  comitiales.  t;.  j,. 

ESTAPÉ  (José-Maria).  Neuro-syphilis  acquise  manifestée  par  une  épilepsie 

généralisée  (Neuro-sifilis  adquirida  cou  la  mascara  de  la  epilepsia  generalizada). 

Itevista  de  Psiquialria  del  Uruguaii.  an  I,  n»  4,  p.  :37(>-381,  juillet  1929. 

La  neuro-syphilis  héréditaire  ou  ac(iuise  constitue,  une  des  étiologies  de  l’épilepsie 
generahsee. 

La  localisation  du  tréponème  sur  le  névraxe  peut  survenir  de  très  bonne  heure  au 
cours  de  la  septicémie  syphiliticpie,  dès  la  période  d’invasion  (période  secondaire  des 
classiques). 

Dans  la  majorité  des  cas,  on  trouve  la  vascularite  syphilitique  des  artères  et  des 
veines  du  névraxe; la  sylvienne,  ainsi  que  ses  rameaux  superficiels  et  profonds,  est 
la  plus  attaquée.  Dans  ([ueh)ues  cas  cette  localisation  précoce  de  la  syphilis  sur  le 
névraxe  survient  malgré  un  traitement  antisyphilitique  précoce,  continu  et  progressif 
(tréponème  ncurotrope  de  Levaditi  et  A.  Marie.) 

POPESCU  (Constantin  Gh.).  Contribution  clinique,  médico-légale  et  thérapeu¬ 
tique  à  l’étude  de  l’épilepsie  traumatique.  Thèse  de  Bucarest,  n"  2271,  Tip. 

«  Gonvorbirl  Literare  »,  Bucarest,  1929. 

L’épilepsie  traumati(iue  est  la  manifestation  clinique  des  cicatrices  cortico-ménin- 
gées  consécutives  aux  traumatismes  crâniens. 

Ce  phénomène  est  moins  fréquent  chez  le  vieillard  qu’à  d’autres  ilges  et  plus  fréquent 
dans  le  sexe  masculin,  du  tait  de  la  plus  grande  fréquence  des  accidents  du  travail 
chez  l’homme. 

L’épilepsie  traumatique  survient  plus  volontiers  et  se  manifeste  de  façon  plusgrave 
chez  les  individus  antérieurement  tarés  soit  héréditairement,  soit  par  une  tnxi-infection 
quelconque. 

Le  diagnostic  de  cette  affection  doit  s’entourer  de  tous  les  éléments  de  certitude 
possibles,  surtout,  bien  entendu,  s’il  s’agit  d’expertises  médico-légales. 

Le  traitement  qui  varie  avec  chaque  cas  peut  aller  de  la  simple  ponction  lombaire 
évacuatrice  jusqu’à  la  craniectomie  dans  les  cas  où  il  existe  de  la  stase  papillaire. 

L’auteur  préconise  la  méthode  de  Bourguignon  par  l’électrolyse  calcique  transcéré¬ 
brale  comme  traitement  préventif  vis-à-vis  des  processus  cicatriciels  méningo-encé- 
phaliques  et  des  foyers  de  sclérose.  O.  L. 
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ROMAGNA  MANOIA  (A).  Quelques  maniJestations  rares  de  l’épilepsie 
inlantile  (Su  alcune  inanilosla7.ioni  non  frequenU  deirepilessia  nei  fanciulli). 
Nuova  Rwisla  di  Clinica  ed  Assiüenza  Psichialria  c  di  Tevapia  applicaln,  an  IV-V. 
vol.  Il,  p.  139-154,  novembre  1929. 

ehe/.  les  enlanls  o.i  peut  observer  toutes  les  ronnes  i.ossibles 


[•  Humsay 


Ilunt,  qui  e 
s’accompagner  quelquefois  d 
11  rappelle  aussi  que  d’a 
à  des  myoclonies  ainsi  que 
Il  rapporte  lui-même  l’obse 


L’auteur  ii 
d’épilepsie. 

Mais  parmi  les  formes  rares  il  rappelle  les  crises  statiques  décr 

,tent  en  chutes  bruseiues  du  sujet  sans  convulsions  et  (pu  peuvent 
perte  transitoire  et  légère  de  la  conscience. 

Liteurs  ont  pu  constater  ces  crises  statiques  associées 
l’ont  montré  (latalano  et  André-Thomas. 

■ation  d’un  enfant  de  13  ans  ehe/.  lequel  e.xistait  celte 
symptomatologie.  11  s’agissait  des  contractions  musculaires  au  niveau  de  tous  les 
muscles  du  corps  qui  atteignaient  rapidement  un  maximum  d’intensile,  puis  cessaient 
au  bout  de  quelques  minutes  et  se  répétaient  une  ou  plusieurs  fois  dans  la  journée. 

Ces  accès  de  myoclonie  ne  s’accompagnaient  pas  de  perte  de  la  conscience. 

11  existait  eu  outre  clieïcet  enfant  de  véritables  crises  épileptiques  qui. étaient  appa¬ 
rues  comme  première  manifestation  do  la  maladie. 

CEILLIER  (A.).  Les  épileptiques  délinquants  ou  criminels.  Leur 

bUité  pénale.  Leur  assistance.  L’//,i/!/Jène  an  XXVI,  n»  10,  p. 

décembre  1929. 

Les  épileptiques  sont  exceptionnellement  assez  malades  pour  être  déclarés  irres¬ 
ponsables  et  internés.  U’aulre  part,  ils  sont  exceptionnellement  assez  près  de  la  nor¬ 
male  pour  être  déclarés  entièrement  responsables.  11  faut  donc  qu’on  les  considère 
comm.  ivant  une  responsabilité  atténuée,  ce  qui  est  néfaste.  Les  mesures  prises  dans 
cet  esprit  ne  satisfont  en  effet  ni  la  justice,  ni  la  médecine,  ni  lu  pro,.liylaxie  indivi¬ 
duelle  et  sociale. 

Et  les  sanctions  ainsi  appliquées  posent  un  problème  très  important  :  celui  de  sa¬ 
voir  si  la  peine  (presque  toujours  la  prison)  peut  diminuer  la  délinquance  epileplique. 
L’auteur  ne  le  pense  pas  et  pense  au  contraire  qu’un  système  de  répression  base  sur 
l’idée  du  châtiment,  qui  ne  lient  aucun  compte  de  l’individualisation  de  la  peine,  qu  un 
système,  qui  néglige  ou  repousse  toutes  nos  connaissances  biologiques,  medicales 
criminologiques,  qui  s’oppose  au  traitement  physique  des  malades  et  a  leur  traitement 
moral,  tend  à  aggraver  et  à  perpétuer  la  délinquance  plutôt  qu’a  la  combattre. 

L’auteur  expose  en  détail  comment  il  concevrait  l’organisation  d’une  œuvre  des- 
tinée  ù  procurer  à  tous  les  épileptiques  qui  en  sont  capables,  un  travail  utile  et  rému¬ 
nérateur.  11  termine  enfin  par  l’exposé  de  ce  dilemme:  «  De  deux  choses  une  .  ou  e 
délinquant  est  perfectible,  et  alors  il  faut  faire  l’inqiossible  pour  l’améliorer  et  le 
guérir  (tout  en  l’empêchant  de  nuire),  ou  il  est  incurable,  et  alors  il  faut  faire  1  impos¬ 
sible  pour  l’empêcher  de  nuire  de  faijoii  delinitive.  » 

GANGE  (A.)  (d’Alger).  La  nécrose  do  la  voûte  crânienne  chez  les  épileptiques. 

r.azelte  des  Hôpitaux,  an  Cil,  n°  72,  p.  1281,  7  septembre  1929. 

L’auteur  a  publié  l’observation  d’un  épileptique  de  vieille  date,  âgé  de  «8  ans,  qui, 
à  la  suite  d’une  attaque,  avait  été  trouvé  sans  connaissance,  la  tête  exposée  a  la  chaleur 
d’un  petit  brasier.  L’élimination  de  l’escarre  tégumentaire  fut  rapide,  mais  la  sépara¬ 
tion  de  l’os  frappé  de  mort  fut  lente  puisque  le  séquestre  ne  fut  libéré  qu’au  bout  de 
neuf  mois,  et  tout  d’une  pièce. 


ANAL  YSES 


603 


Celle  observalion  rcprodiiil  fidèlomenl  celle  de  Broca  (1879)  concernanl  un  épilep- 
lique  chez  qui  la  brûlure  crânienne  avail  délerminé  une  vérilable  Irépanalion  palho- 
lof^ique.  D’ailleurs  le  pelil  berger  de  Broca  comme  le  vieillard  de  Gange  supporlèrenl 
admirablemenl  le  Iraumalisme. 

L’hisloire  des  accidenls  auxquels  sonl  expost's  les  ûpilepliques  ne  relienl  plus  guère 
aujourd’hui  l’allenlion  des  cliniciens.  Il  faul  remonler  jusqu’à  Rengade  el  Reynaud 
(1865)  et  à  leur  slalislique  portant  sur  plusieurs  centaines  de  malades  pour  apprendre 
que  deux  épileptiques  sur  trois  ont  subi  quelque  accident,  notamment  des  brûlures 
dans  un  dixième  des  cas.  Néanmoins  les  brûlures  graves  de  l’extrémité  céphalique  sonl 
d’une  excessive  rareté.  Race  cite  le  fait  d’un  épileptique  qui  tomba  la  tête  dans  un 
foyer  ardent  el  eut  une  nécrose  qui  entraîna  la  chute  d’une  partie  du  crAne.  Bouchut  a 
vu  un  épileptique  qiii  était  tombé  la  tête  en  avant  dans  un  chaudron  plein  d’eau  bouil¬ 
lante.  Enfin  Broca  a  rappelé  le  fait  raconté  par  Morand  du  mendiant  qui  se  tenait  à 
la  porte  des  églises  el  demandait  l’aumône  en  tenant  son  crâne  à  la  main. 

E.  F. 


LA  VALETTE  (René  de).  Epilepsie  monosympathique  associée  à  un  syndrome 
paranoïde  épileptique  (Epilepsia  monosintomatica  asociada  a  un  sindrome  para- 
noide  opile.ptico).  Jir.iiinla  <le  Pxiqiiialria  //  Nnirnlni/ia  de  la  Hal)nna,l.  1,  n»  1,  p.  33. 
Juillet  1039. 

Le  cas  concerne  \ine  épileptique  de  58  ans,  internée  depuis  17  ans  el  qui  n’a  jamais 
présenté  ((ue  des  absences  durant  quelques  minutes  el  suivies  d’une  obnubilation 
profonde. 

Le  fait  inléres.sant  est  l’association  d’une  paraphrénie  expansive  dont  l’auteur  dis¬ 
cute  la  signification  et  qui  représente  peut-être  une  forme  de  démence  épileptique 

E.  Deleni. 

ABREU  (Floronciode).  Impulsion  ambulatoire  (Impulsâo  ambulaloria).  Archiims 
rtrasileinis  de  Neiirialria  e  Esijeliialria,  an  TOI,  n"  t,  p.  35-40,  juillet-août  1939. 

Relation  de  deux  cas  ayant  donné  lieuà  des  exiiertises  médico-légales.  Dans  le  pre¬ 
mier  il  s’agit  de  fugues  épileptiques. Le  second  sujet  est  un  schizoïde  que  sa  méiopragie 
rend  incapable  de  résister  à  l’impulsion  ambulatoire.  E.  Deleni. 

NÉVROSES 

WEINGROW  (Samuel-M.).  Percussion  de  la  zone  hépatique  dans  l’épilepsie 
essentielle.  J.  n[  nermii.i  and  mental  di.tease,  vol.  70,  1929. 

En  1914,  Myerson  a  été.  frappé  de  la  diminution  de  poids  du  cerveau  et  du  foie  des 
épileptiques.  D’autres  études  ont  montré  que  cette  diminution  existait  aussi  bien  dans 
l’épilepsie  essentielle  que  symptomatique.  82  hommes  furent  examinés  par  l’auteur.  Il 
conclut  que  l’aire  de  matité  hépatique  semble  réduite  chez  l’é|)ileplique  essentiel  adulte 

P.  Béhague. 

DAVIS  (Thomas-V.).  Recherches  sur  le  métabolisme  basal  et  les  troubles, 
gastro-intestinaux  chez  les  épileptiques  avec  considérations  sur  le  traite¬ 
ment.  Jtiurnal  n/  Nerr.  and  ment.  di.<iease,  vol.  70,  n”  3,  p.  264,  septembre  1929. 

29  %  des  éjiileptiques  ont  de  la  stase  duodénale  ou  une  autre  anomalie  de  celle 
partie  du  tube  digestif.  La  selle  turcique  est  normale  et,  s’il  y  a  lésion  de  la  iiiluilaire, 
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*.|le  n’entraîne  pas  son  a.xroisse.nenl.  Le  rnétat.olisme  t)asal  est  toujours  en-dessous 
de  la  normale  et  justifie  un  traitement  par  l’extrait  pituitaire.  1>.  Béhagub. 

CEILLIER  (André).  La  responsabilité  pénale  des  épileptiques  et  leur  assis¬ 
tance.  XfV  Cmujrcü  de  Médirinc  lé<iali’  de  lanf/iie  française,  Paris,  24-2(1  juin  192'.). 

Pour  ce  qui  concerne  la  responsatiilité  pénale  des  épileptiipies,  les  conceptions  théo¬ 
riques  s'effacent  devant  les  exigences  de  la  mission  de  l’expert  dans  l’état  actuel  des 

'  'Ti'i  médecine  légale  de  l’é,,ilepsie  offre  des  aspects  extrêmement  variés  que  domine 
la  c'iiniciue  avec  la  question  du  diaf<nostic  de  l’épilepsie  en  dehors  des  paroxysmes. 

P’n  principe,  l’é|)ilepsie,  ne  doit  |ias  être  considérée  systématiquement  comme  un 

prevel  . . .  totale  ou  relative,  tout  (lé,iend  de  la  façon  dont  se  ,, résente  le  délit 

ou  le  crime  ■  S’aqit-il  d’un  acte  pouvant  être  considéré  comme  une  conséquence  directe 
, l’un  état  mental  rnorhide  ?  S’aqit-il  d’un  inculpé  , pu,  indépendamment  de  l’acte  incri¬ 
miné,  [irésente  un  état  d’aliénation  ou  des  tares  psychiques  dont  il  y  a  lieu  de  tenir 
compte  dans  l’appréciation  de  la  responsabilité  •' 

Dans  le  second  la  relation  de  cause  a  effet  est 

directe  entre  la  maladie  et  l’acte  criminel,  entre  la  mentalité  épileptniue  et  la  réaction 

antisociale.  , 

Malheureusement,  il  est  impossible  de  décrire  une  mentalité  commune  a  tous  les 
épileptiques.  Tout  ce  qu’on  peut  admettre,  c’est  que  l’é,,ilepsic  s’accompagne  presque 
toiiioiirs  de  troubles  pyschiques  plus  ou  moins  importants,  troubles  de  l’intelligence 
„l,  p|,„„,eur,  du  caractère,  du  sens  moral,  qui  s’aggravent  habituellement  au  voisinage 

des  attaipies.  . 

Ces  remarques  s’appliquent  aussi  bien  à  l’épilepsie  constitutionnelle  qu  a  épilepsie 

ncauise,  traumatique,  |)ar  exemple. 

.  «O  TiPiivDnt  «riKM-e  vivre  d’une  vie  sociale  normale  a  cause 

Il(*au<‘oup  de  comitiaux  ne  ]KUMni  ,^u(.i(-  vivic  o 

de  l’impossiliilité  où  les  met  leur  maladie  de  gagner  honorablement  leur  vie.  Aussi, 
tous  les  jours  voit-on  des  épileiitiipie  arrêtés  pour  vagabondage,  mendicité,  vol,  abus 

lie  confiance,  etc.  ,  ,  •  ,ii„ 

Cette  lamentalde  situation  est  due  a  l’absence  d’établissements  destinés  a  cette 
catégorie  spéciale  de  malades,  bit  trop  souvent  pour  placer  un  épileptique  en  Imu  sfir, 
le  médecin  est  oliligé,  comme  le  disait  Legrand  du  Saillie,  de  lui  jeter  sur  les  épaules 
„  la  livrée  du  délire  »,  le  déclarer  «  aliéné  »  alors  qu’il  ne  l’est  pas  et  l’envoyer  dans  un 

"^Diins  certainscas,il  est  niatériellenient  impossible  a  l’épileptique  de  ne  pas  se  trouver 
dans  un  état  d’infraction  au  code  ,,énal  ;  il  s’agit  alors  des  «  délits  de  nécessité  Seules, 
des  mesures  plus  justes  d’assistance  peuvent  contribuera  supprimer  de  pareils  délits. 

Avant  tout,  il  y  a  nécessié  de  créer  en  France  des  annexes  psychiatriques  des  prisons 

comme  celles  ([ui  existent  en  Belgique,  (tes  annexes  permettraient  de  faire  plus  aisément 
le  diagnostic  de  l’épilepsie.  ,  . 

Ces  colonies  agricoles  seront  utilement  installées  pour  occuper  les  cpileptiquos  s  s 
ipnis  soient  séquestrés.  L’exemple  de  la  colonie  de  Che.al-Benoist  existant  depui  s 
1909  est  très  encourageant  et  devraitètre  imité  fiar  d’autres  Conseils  generaux  que  celui 
de  la  Seine.  ■' 

RAVIART.  Provocation  à  volonté  d’une  absence  comitiale.  .Sa, :iéfé  médica-ehirur- 
!/icale  des  1 1 âpiiaii.r  de  l.ille,  17  juin  1929. 

.M.  Haviart  présente  un  film  cinématographique  cxtrônieinent  curieux.  Une  jeune 
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fille,  è  la  suite  d’un  ffravo  accident  d’autumobile,  conserve  un  tel  état  d’épuisement  de 
sa  cellule  nerveuse  que  la  moindre  fatit^ue  détermine  rapidement  une  absence  comitiale 
typique,  avec  les  sif'n(^s  pupillaires  caractéristiques.  Le  film  permet  d’assister,  avec  un 
détail  im|iressionnant,  à  toutes  les  phases  de  l’absence,  depuis  le  début  jusqu’au  retour 
proffi'essir  de  la  conscience.  E.  1'. 

MOELLE 

ARMENISE  (Pietro).  Recherches  expérimentales  concernant  la  régénération 
médullaire  (Hicerche  sperimentali  sulla  rigenerazione  del  midollo  siùnale).  Jinlhl- 
iino  délia  Accademia  l^uf/Uese  dl  Scienze,  an  IV,  l'asc.  5,  juillet  1929. 

L’auteur  a  provoqué  expérimentalement  des  sections  médullaires  chez  le  lapin 
nouveau-né. 

Trente  jours  après  le  traumatisme,  il  a  pu  constater  ([ue  la  régénération  des 
fibres  ne  se  faisait  que  rare  et  partielle  et  il  conclut  de  celle  élude  histologique  à  l'im¬ 
passibilité  d’une  guérison  anatomique  après  interruption  spinale  expérimentale. 


EUZIÈRE,  LAMARQUE,  VIALLEFONT  cl  LONJON-TUROT  (M-').  Un  cas 
de  maladie  de  Recklinghausen  avec  cyphoscoliose  et  paraplégie.  Archircs 
de  la  Sociélé  des  .sciencce  médicales  el  bioloijiques  de  Montpellier,  an  .\,  n»  7,  p.  34(1- 
318,  juillet  1928. 

Observation  d’un  malade  «[ui  présente  depuis  la  naissance  une  maladie  de  Recklin- 
ghausen.  A  l’ilge  de  12  ans, il  est  soigné  i)ourune  scoliose  et  desdouleurs  lombaires  qui 
forrt  penser  à  un  mal  de  Pott.  .\  17  ans,  il  existe  une  cyplio-scolioso  très  accentuée  avec 
une  paraplégie  et  des  troubles  sensitifs,  des  signes  d'irritation  pyramidale  et  de.  l'atro¬ 
phie  musculaire.  (1.  [,. 

MAYER  (A.  Marcel).  La  température  locale  dans  la  paraplégie  par  lésion, 
médullaire.  Thèse  de  tSncaresl,  n"  33.99,  1929,  31  pages,  liiicaresl,  1929,  Tip.  de 

L’auteur  admet  (|ue  dans  la  paraplégie  la  température  des  membres  paralysés  est 
su|iérieure  à  la  normale.  La  température  locale  varie  avec  la  température  ambiante 
et  avec  la  température  générale  du  malade.  O.  !.. 

RIQUIER  (G.  C.).  Méningo-radiculite  tuberculeuse  de  la  queue  de  cheval,  fl 

Cernello,  an  VIII,  n"  (1,  p.  12.Ü-335,  1929. 

Observation  anatomo-clinique  d’un  malade  chez  leipiel  une  méningite  tuberculeuse 
s’est  localisée  uniquement  au  niveau  de  la  queue  de  cheval. 

Les  signes  médullaires  avaient  été  rai)portés  à  une  infection  survenue  secon- 
daireimuit  à  un  traumatisme  du  coude  gauche,  mois  l’examen  a  montré  qu’il  s’agissait 
bien  d’une  lésion  localisée  au  niveau  de  la  (pieuo  de  cheval,  lésion  dans  laquelle  les 
bacilles  de  K<ich  ont  pu  lUre  mis  en  évidence.  O.  L. 

MARGAROT  (J.)  el  JANBON  (M.).  Tabes  et  paludisme  ancien.  Arehioes  de  la 
Sneièlé  des  Sciences  médicales  el  hioloip'iines  de  Monlpellier,  an  X,  fasc.  8,  p.  445-450; 
juin  1929. 

Il  s’agit  d’un  tabes  en  évolution,  sans  réactions  méningées,  qui  existe  depuis  au  moins, 
quatorze  ans  chez  un  ancien  jialudéen  déjà  impaludé  antérieurement  nu  tabes. 
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Chez  ce  malade, le  paludisme  en  activité  n’a  pas  empêché  l’éclosion  d’un  tabes  grave. 
Ce  tabes,  une  fois  constitué,  paraît  heureusement  influencé  par  l’existence  des  accès 
fébriles,  leur  action  s’exerçant  à  peu  près  uniquement  sur  les  troubles  de  la  sensibi¬ 
lité  subjective.  11  faut  remarquer  d’autre  part  que  l’évolution  générale  de  ce  tabes 
paraît  être  sîngulièrernent  ralentie  puisqu’il  ne  s’est  pas  aggravé  depuis  1915  alors 
que  tout  traitement  spécifique  a  été  interrompu  depuis  1922. 

Les  auteurs  insistent  sur  le  contraste  mis  en  évidence  par  cette  observation  entre  ; 
d’une  part,  l’impuissance  du  paludisme  à  empêcher  la  méningite  syphilitiiiue  de  se 
constituer,  d’évoluer,  de  se  compliquer  dedabes  ou  de  paralysie  générale,  d’autre  part, 
son  efficacité  indéniable  dans  la  paralysie  générale  et  le  tabes  confirmés.  Cette  oppo¬ 
sition  pose  un  problème  d’autant  plus  diflicile  à  résoudre  que  le  mode  d’action  de  la 
malariathérapie  reste  inconnu. 


REZENDE  (Mario  Ottoni  de).  Syringobulbie.  Syndrome  paralytique  hémi¬ 
bulbaire  combiné  à  une  paralysie  unilatérale  du  larynx  et  nystagmus  vesti- 
bulaire  du  côté  malade  (Syringobulbia.  Syndrome  paralytico  hemi-bulbar  corn- 
binado  com  paralysia  unilatéral  do  laryngé  e  nystagmo  veslivular  para  o  lado 
doente).  Itevisla  olo-neuro-ojlal-molo<jica  ij  de  cinigia  neiiroloyica,  l.  IV,  n"  9,  p.  440- 
452,  septembre  1929. 

MURARD  (Jean).  Troubles  vaso-moteurs  et  hyperesthésiques  consécutifs  à 
une  rachianesthésie.  Traitement  par  névrotomie  des  honteux  internes. 

Bulletins  el  Mémoires  de  la  Sociélé  nationale  de  Chirurgie,  an  LV,  n»  28  et  29, 
p.  1152-1156,  6  novembre  1929. 


rvation  d’un  prurit  ' 
e  hystérectomie  sub-l 
!.  L’auteur  discute  la 


taie,  pratiqué 
[lathogéiiie  tle 


L’auteur  rapporte  l’obsi 
suivi  de  quelques  jours  ui 
l’aide  de  la  rachianesthési 
mande  en  particulier  si  [lo 
tion  ou  la  rachianesthésie. 

On  a  pratiqué  une  névrotomie  des  honteux  internes  (|ui 
mont  satisfaisant  . 


ouleiir  périnéale  ipii 
■  pour  un  fibrome  el 
ces  troubles  et  se  d' 
it  incriminer  la 


dra- 


eii  un  résultat  partielle- 
G.  L. 


EUZIÈRE  (J  ),  VIALLEFONT  (H.)  et  RATIÉ  (A.).  Dissociation  humoro-cli- 
nique  chez  un  tabétique  ancien  paludéen.  Archives  de  la  Sociélé  des  Sciences 
médicales  el  biologigucs  de  Montpellier,  an  X,  fasc.  8,  p.  4:)9-44;>,  juin  1929. 


Observation  d’un  malade  tuberculeux  pulmonaire, 
lequel  on  observe  dos  signes  cliniques  d’un  tabes  accentué  remontant  a  moins  de  un  an 
el  s’accompagnant  de  réactions  humorales  subnormales. 

A  propos  de  cette  observation,  les  auteurs  allireiil  l’allenlion  sur  la  dissociation 
constatée  entre  les  faits  cliniques  el  les  manifestations  humorales.  Ils  insistent  d’autre 
part  sur  lo  fait  que  le  paludisme  n’a  pas  empêché  l’évolution  d’un  tabes  cliniquement 
très  accentué. 

YOVTCHITCH  (M.)  (de  lielgrade).  Quatorze  observations  do  «  spina-bifida  cys- 
tica  ».  Bullelins  et  Mémoires  de  la  Société  nationale  de  Chirurgie,  l.  LV,  ii»  26,  p.  H)80- 
1090,  16  octobre  1929. 

L’auteur  a  eu  l’occasion  d’intervenir  14  fois  pour  un  spina-bifida.  11  distingue  les 
myélo-méningocèles,  formes  dans  lesquelles  le  tissu  médullaire  est  a  r 


1,  et  les  forme» 
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revêtues  d’épiderme  ou  de  peau,  qui  sont  beaucoup  plus  favorables  au  point  de  vue 
opératoire. 

Néanmoins,  il  existe  do  ces  spina-bifida  à  peau  intacte,  qui  semblent  bien  répondre 
à  des  myélo-méningocèles,  et  l’intervention  dans  ces  cas  a  pour  conséquence  des  trou¬ 
bles  nerveux  immédiats. 


PSYCHIATRIE 


ÉTUDES  GÉNÉRALES 


BALTHAZARD  (V.).  Organisation  de  services  d'anthropologie  criminelle 
dans  les  prisons.  Paris  médical,  an  XI.V,  n"  47,  p.  457-100,  2.3  novembre  1929. 

GALAXCRIAbf  (A.),  (de  Moscou).  Au  sujet  de  l'hérédité  dans  la  schizophrénie 

(K  voprosson  o  nasledslvennosti  pri  schizophrenii).  Journal  nevropalhologuii 
psjicliialrii  imeiii  s.  s.  Korsakova,  n»  5-0,  1928,  p.  010. 

AMALDI  (Paolo).  Etats  affectifs  des  psychoses  maniaques  dépressives  et 
rythme  saisonnier  (Stati  affeettivi  delle  psicosi  maniaco-depressive  e  ritmo  sta- 
gionale).  Pivisla  sperirncnlale  di  h'rcnialria,  vol.  LU,  fasc.  3-4,  p.  461-477,  avril  1929. 

Commentaires  sur  la  curieuse  observation  d’un  cas  de  folie  à  double  forme  suiv' 
plusieurs  années  ;  régulièrement  le  malade  présenta  les  deux  états  dysthymiques  oppo¬ 
sés  dans  le  premier  ej,  dans  le  second  semestre  de  chaque  année. 

A  l’occasion  de  ce  cas  l’auteur  a  dressé  une  statistique  d’ensemble  des  psychoses 
maniaques  dépressives  soignées  à  l’asile  au  cours  d’une  période  de  dix  années.  Il  cons¬ 
tate  qu’au  solstice  d’hiver  fait  suite  une  plus  grande  fréquence  des  états  d’excitation 
et  qu’au  contraire  au  solstice  d’été  tait  suite  une  plus  grande  fréquence  des  étals  de 
dépression.  F.  Delkni. 

PSRNAMBUCO.  Oligophréniques  et  anormaux.  Considérations  cliniques 
médico-légales  et  traitement  (Oligophrénicos  e  anormaes,  Consideracocs  clinicas, 
mcdico-legaes  e  tratamento).  Imprensn  medica,  Rio  de  Janeiro,  an  V,  n“  10,  p.  277, 
20  mai  1929. 

GAUTHIER  (M.-M.-I.).'  La  démence  précoce  dans  l’armée.  Archwes  de  Méde¬ 
cine  el  de  Pharmacie  militaires,  t.  XCL,  n»  2,  p.  105-189,  août-septembre  1929. 

Intéressant  travail  basé  sur  une  série  d’observations  où  l’on  voit  revenir,  accompa¬ 
gnés  d’incidents  multiples,  tous  les  grands  troubles  de  désagrégation  de  l’esprit,  carac¬ 
téristiques  de  la  scliizophrénie.  Ces  histoires  font  ressortir  tous  les  inconvénients  de  la 
présence  de  tels  sujets  dans  l’armée.  Déjà  grands  s’il  s’agit  d’hommes  de  troupe,  ils 
I>euvent  devenir  graves  quand  la  maladie  atteint  des  chefs.  Leur  indifférence  affec¬ 
tive,  leur  état  de  distraction  morbide,  peuvent  avoir  de  sérieuses  conséquences,  si  la 
nature  de  leurs  troubles  n’est  pas  reconnue  à  temps. 
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Dans  les  poriodes  de  paix,  ils  ne,  peuvent  être  ((ue  de  mauvais  bergers,  négligeant 
leurs  devoirs  professionnels,  sans  souei  de  leur  dignité  ni  souvenir  de  leur  idéal  mili¬ 
taire.  On  voudrait  penser  (|u’aucun  sujet  de  ce  genre  n’a  jamais  eu  a  conduire  an  leu 
une  unité  combattante,  ou  à  diriger  un  tir  d’artillerie. 

Touchés  jiar  une  maladie  atroce,  qui  leur  laisse  la  vie  et  disloque  leur  intelligence, 
les  malades  du  groujie  de  la  démence  précoce  ont  droit  a  la  pitié,  mais  ils  ne  peu\cnt 
être  irardés  dans  une  collectivité,  leur  réforme  s’impose.  Isolés  dans  la  foule,  rêveurs 
ilctachés,  iioiir  qui  les  grandes  idées  d’altruisme,  de  solidarité  ou  d’abnegation  ne  sont 
plus  (|ue’(les  entités  vides  ilc  sens,  ils  restent  étrangers  au  véritable  idéal  du  soldat  et 
son  esftrit  de  sacrifice.  j. 


BUSCAINO  (V.-M.).  Recherches  d’histoneuropathologie,  d’encéphalographie 
et  sur  le  liquide  céphalo-rachidien  chez  les  déments  précoces  au  cours  de 
la  période  triennale  1926-1928,  avec  un  appendice  sur  les  «  mottes  de  dégé¬ 
nération  en  grappe  ».  (rtieerctic  isloneuroiiatologii  che  encefalograficlieedelliquor 

in  dcmmtiprecoci.  Triennio  l<)2r,-1928.  r.on  un’appendice  sulle  «  /.Me  di  disinte- 
gra/.ione  a  grappolo  »).  Itwisla  di  PM>ln;,ia  nervo.ui  e  me.nluh,  vol.  XX.XIV,  fasc. 


La  démence  précoce  comporte  constamment,  et  dès  sondébut,deslésions  anatomiques 
et  histocliimi(|ues  du  système  nerveux  ;  des  constatations  encéphalograpliiques  et 
l’étude  du  liquide  réphalo-raclii  lien  permettent  d’assurer  de  l’organicité  de  la  mala- 
dié  alors  (|ue  les  sujets  sont  encore  en  vie. 

V  la  base  de  cette  organicité  se  trouvent  les  altérations  des  méninges  (légères  id, 
inconstantes),  des  vaisseaux  (faits  dégénératifs),  des  cellules  nerveuses,  de  la  névro- 
glie,  des  libres  nerveuses.  Les  faits  les  plus  significatifs  sont  la  dégénération  vacuo- 
h.irè  des  cellules  nerveuses,  l’altération  de  ces  mêmes  cellules  décrite  par  Kunfgeld- 
les  altérations  histocliimiques  des  libres  nerveuses  et  celles  ((iie  l’on  trouve  dans  la 
/.one  des  ganglions  de  la  base  sous  l’asiiect  morphologique  de. mottesdedésintégration 


Les  lésions  sont  essentiellement  en  foyer  et  se  trouvent  très  irrégulièrement  dissé¬ 
minées  dans  l’écorce,  les  ganglions  de  la  base,  le  niésencéphale,  le  cervelet,  la  rirotubé- 
rance  et  même  le  bulbe  éventuellement.  Dans  les  syndromes  catatoniipies  les  lésions 
d'n  corps  strié  et  des  antres  /.ones  extra-corticales  h  fonctions  extrapyramidales  sont 
Irès  fréquentes.  L’encéphale  des  déments  précoces  se  trouve  de  la  sorte  pointillé  par 
un  nombre  énorme  de,  foyers  morbides  microscopiques  parfois  plus  condensés  dans  les 
zones  extracorticales,  mais  préférant  d’ordinaire  le  siège  cortical  ;  ces  foyers  ne  sont 
pas  uniformément  distribués  dans  tous  les  lobes  ;  ils  occupent  surtout  le  lobe  frontal, 
,q  dans  ce,lui-<d  tantôt  tels  champs  architectoniques,  tantôt  d’autres,  et  surtout  la 


On  a  aussi  signalé  des  faits  de  régénération  dans  renc.éphalc  des  déments  précoces. 
,\insi,  le  processus  biologique  conditionnant  la  démence  précoceprovoqued’unelacon 
constan’te  des  lésions  à  type  dégénératif  du  système  nerveux,  (d,  ces  lésions  sont  ilu 
lype,  exogène  par  rapport  à  l’encéphale  (caractère  particulier  de  rlissémination  des 
fiiyers  microscopiques,  iirédilection  des  lésions  pour  la  couche  1 1 1,  dégénération  vaciio- 
laire  d’origine,  toxique). 

L’extrême  irrégularité  de  la  dissémination  des  lésions  rend  bien  compte  du  carac¬ 
tère  dissocié  des  symptômes  schizophréniiiues.  La  participation  an  processus  des 
/.unes  basales,  des  voies  cortico-extracorticales,  de  couches  corticales  déterminées 
est  bien  en  rapport  avec  la  dissociation  intellectuelle  émotive.  Enfin  la  participation 
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des  centres  extra  corticaux  à  fonction  extra  pyramidale  explique  pourquoi  certains 
malades  présentent  la  symptomatologie  catatonique. 

Les  déments  précoces  ne  sont  pas  des  anormaux.  Ce  sont  des  sujets  dont  rencériliule 
est  pointillé  d’innombrables  lésions  minuscules,  histochimiques  et  morphologicpies 
irrégulièrement  condensées  en  certaines  zones.  La  question  de  la  pathogénèse  de  la 
démence  précoce  est  de  la  sorte  un  problème  pathologique  et  n’a  rien  à  voir  avec  la 
constitution.  On  s’est,  dans  la  voie  des  explications  constitutionnelles,  enfoncé  dans 
un  bourbier  dont  il  importe  de  se  dégager  au  plus  tôt. 

Pour  ce  qui  concerne  les  mottes  de  désintégration  en  grappe,  les  recherches  les  plus 
récentes  ont  pleinement  confirmé  leur  signification  pathologique.  Elles  sont  l’expres¬ 
sion  de  processus  biologiques  particuliers  développés  dans  le  système  nerveux  des  dé¬ 
ments  précoces. 

F.  Dklkni. 


MIPtA  (Emilio).  Etat  actuel  du  concept  des  schizophrénies  (F.slado  actual  ilcl 
concepto  de  la  osquizol'renias).  Ltevinla  mcdica  de,  liiircelona,  mai-juin  11127. 

Dans  ce  grand  travail,' l’auteur  recherche  l’origine  et  suit  le  développement  <lc 
la  notion  de  schizophrénie  pour  arriver  à  l’exposé  de  la  symptomatologie  des  affec¬ 
tions  mentales  groupées  sous  cette  dénomination.  Altérations  senso-iierceptives,  idéo¬ 
logiques,  associatives, graphoverbales,  affectives  et  motrices  s’y  associent  aux  troubles 
de  la  personnalité  et  de  la  conduite  ainsi  qu’à  des  symptômes  organiques. 

Les  théories  étiopathogéniques  de  la  schizophrénie  sont  multiples.  .Aux  théories  orga¬ 
nicistes  de  Krapclin,  Holmes  Buscaino,  Wolfer-Ciarla  et  Monakov,  s’opposent  les 
théories  psychologiques  de  Jung,  Toulouse-Mignard,  Minkowski.'Kretschraer,  Sobreal, 
Cid,  llesnard  et  Laforgue.  Les  théories  mixtes  de  lileulcr,  Claude  et  Bumke  sont  loin 
de  concilier  les  différences  des  points  do  vue.  La  faute  en  revient  à  l’absence  de  limi¬ 
tation  précise  à  la  conception  de  .schizophrénie.  11  n’est  même  pas  certain  qu’il  s'a¬ 
gisse  d’une  maladie  puisqu’on  ne  peut  définir  la  schizO|)hrénie  par  sou  évolution,  son 
pronostic,  sa  thérapeutif|ue  générale.  La  seule  caractéristique  commune  à  tous  les 
types  du  syndrome  schizo|)hrénique  est  la  discordance  entre  les  situations  psychiques 
•et  les  attitudes  de  réactions  qu’elles  provoquent  chez  le  malade.  La  schizophrénie 
apparaît,  non  pas  comme  une  maladie,  mais  comme  une  modalité  pathologique  de 
réaction  psycho-organique  pouvant  être  déchaînée  par  des  causes  diverses,  exogènes 
■et  endogènes.  11  pourrait  donc  se  faire  que  fussent  également  vraies  les  hypothèse- 
psychologiques  ef  les  hypothèses  organicistes  de  la  démence  précoce. 

Fin  tout  état  de  cause  l’énorme  édifice  synthétique  de  la  schizophrénie,  précipitain- 
ment  bôti  de  pièces  mal  ajustées  se.  dé.sagrège.  Le  problème  est  d’en  retirer  les  maté¬ 
riaux  utiles  pour  des  constructions  jilus  solides. 

D.  Dklbm. 


NATHAN  (Marcel).  L’hypnotisme.  Presne  médicale,  an  XXîiVII,  0”  7ü,  p.  l'-’21, 
18  septembre  102!). 

JAUNEAU.  Un  épisode  d’hystérie  collective  à  Magagascar.  Snc.  de  Médecine 
et  d’ilygiène  coloniales,  8  mars  1928.  Marseille  Médical,  2o  mars  1928,  n“  0,  ii.  392. 

Relation  de  l’épidémie  malgache  de  1803  qui  sévit  à  Tananarive  et  au  delà,  quand 
fut  répandue  la  fahle  d’après  laquelle  la  Reine  Ranavalona,  cruelle  et  furieuse,  s’était 
échappée  du  royaume  des  ombres  pour  combattre  son  fils  et  successeur  Radama  HT. 
Le  peuple  exalté,  apeuré,  halluciné  et  délirant,  dansait,  mimait  des  scènes  de  vio- 
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encos  et  affirmait  qu’il  escortait  la  vieille  r 
nois  et  au  cours  de  laquelle  le  roi  tut  assass 
a  peine  des  fers. 


.  Cette  '(‘pidémie,  qui  dura  plusieurs 
cessa  rapidement  sous  la  menace  de 


EUZIÊRE  et  PAGÈS  (de  Montpellier).  Psychasténi 

Sud  Médical  cl  Chirurgical,  15  avril,  192i 


it  périviscérites  digestives. 

n»  1082,  p.  1540. 


a  moitié  droite  de  l’ahdomen  c 


râbles  au  fonctionnement  céri 
interprétation  et  reconnaissen 


nt  aux  auteurs  comme  très  souvent  porteurs  de 
!S  de  sympathicotonie  ;  ces  périviscérites  intéressent 
reconnaissent  dans  la  grande  majorité  des  cas  une 
t  un  rôle  essentiellement  mécanique,  entraîneraient 
itions  hépatiques  consécutives  qui  seraient  défavo- 
I.  Les  auteurs  se  gardent  bien  do  généraliser  leur 
diversité  des  circonstances  étiologiques. 

J.  Ri'.boui.-Lachaux. 


VIACÉ  DE  LEPINAY  (de  N'éris).  Les  nerveux  aux  eaux  minérales.  Marseille. 

Médical,  10  mai  1928,  n»  14,  p.  009. 

Dans  un  exposé  très  clair  et  très  utile  pour  le  praticien,  l’auteur  ])récise  l’orienta- 
ion  thermale  la  plus  oi>portune.  en  fonction  des  atteintes  de  l’encéphale  et  de  ses 
mveloppes,  de  la  moelle,  des  nerfs  périptiériques  et  en  matière  de  névroses  au  sens 
arge  et  ancien  du  terme  (Hasedow,  chorée,  tics,  épilepsie,  hystérie,  psychonévroses). 

.\  la  complexité  des  affections  organiques  ou  fonctionnelles  du  système  nerveux 
s’adapte  la  gamme  infiniment  variée  des  eaux  minérales  françaises. 


MONTEUX.  Sadisme  et  crises  sadiques.  Sud  Médical  cl  Chirurgical, 
15  octobre  1928,  n»  1088,  p.  19 13. 

U  i)oint  de,  vue  m  ■dico-social,  le  sadique  est  un  anormal,  ce  qui  ne  veut  pas 
rresponsat)le  ;  il  doit  être  puni  au  même  titre  que  le  coupalde  de  viol  ou  d’atb 
.1.  llHnOlIL-LACUAUX. 


ROUQUIER  (A.-J.-A.).  Les  psychonévroses  de  guerre.  Archircs  de  Mcder.iue 

eide  Pharmacie  miUluires,  t.  n-  2,  p.  1 9 1 -2 1  I ,  aoni-septemi.re  1929. 

Le  travail  met  au  point  une  ipiestion  fort  eomi)lexe  et  dont  l’intérêt  persiste  entier, 
la  psychonévrose  confinant,  sous  des  formes  variées,  à  la  maladie  organique  dont  il 
s'agit  toujours  de  la  distinguer.  L’auteur  a  divisé  son  sujet  en  cha|iitres  définis  ;  les  com¬ 
motions  de  guerre,  les  syndromes  postémotionnels,  le  syndrome  subjectif  des  blessés 
du  crAne,  les  accidents  pithiaticpies  ou  hystériques  et  lestroubles  réflexes  ty|ie,  Habinski- 
l•■ronlent.  I.a  |isychonévrose  étant  de  la  sorte  considérée  selon  toutes  .ses  possibilités,  le 
problème  du  diagnostic,  si  important  en  milieu  militaire,  s’en  trouve  simplifié. 


CLAUDE  (H  ).  SCHIFF  (P.)  et  DIMOLESCO  (A.).  Les  modifications  leucocy¬ 
taires  dans  la  démence  précoce  après  injections  massives  de  nucléinate  de 
soude.  Sociélé  de  Biologie,  15  juin  1929. 

T, es  auteurs  ont  étudié  la  formule  leucocytaire  de  déments  précoces  traités  par  le 
nucléinate  de  soude  à  fortes  doses.  Ils  ont  constaté  des  modincations  nettes  de  cette. 


ANALYSES 


701 


formule,  indiquant  une  rénovation  hématique  profonde  :  forte  augmentation  des  poly¬ 
nucléaires  jeunes,  des  grands  mononucléaires  et  des  éosinophiles.  Ces  variations  sont 
en  rapport  avec  l’intensité  de  la  fièvre  et  caractéristiques  d’un  choc  homoclasique. 

En  contraste  avec  cotte  perturbation  organique  certaine,  on  ne  trouve  pas,  ou  fort 
peu,  de  changements  au  point  de  vue  jisychique.  l.c  mode  d’action  de  la  pyrétothé- 
rapie  en  médecine  mentale  est  très  complexe.  Des  réactions  humorales  intenses  peu¬ 
vent  n’entraîner  aucune  modification  psychique  apparente.  Dans  la  démence  précoce, 
l’absence  de  parallélisme  entre  la  réaction  générale  et  la  réaction  cérébrale  est  parti¬ 
culièrement  frappante. 

E.  F. 

TARGOWLA  (R.)  et  LAMACHE  (A.).  Le  syndrome  biologique  des  états  mé¬ 
lancoliques.  JA  Encéphale,  an  XXIV,  n™  2  et  3,  j).  166-186  et  265-291,  février  et 
mars  192». 

Le  syndrome  organique  des  états  dépressifs  se  caractérise  essentiellement  par  un 
processus  d’inhibition  générale  des  écbanges.  Les  fonctions  digestives  sont  très  trou¬ 
blées  ;  les  premières  voies  sont  saburrales,  l’haleine  est  fétide,  la  sécrétion  salivaire  et 
gastrique  extrêmement  diminuée,  la  constipation  opiniâtre.  L’excitabilité  neuro-végé¬ 
tative  est  nulle  ou  presque  nulle,  comme  le  montrent  le  réflexe  oculo-cardiaque,  le  ré¬ 
flexe  solaire,  l’ensemble  des  tests  pharmacodynamiques  et  endocriniens  ;  il  convien¬ 
drait  d’en  rapprocher  la  déficience  des  glandes  à  sécrétions  internes  (thyroïde,  ovaire, 
surrénale,  etc.)  révélée  i)ar  les  constatations  clinicjues,  entre  autres  l’aménorrhée, 
les  réactions  aux  extraits  glandulaires,  certaines  mesures  et  données  biologiques. 

L’équilibre  circulatoire  est  profondément  modifié  comme  l’indiquent  l’examen  cli¬ 
nique  et  les  données  rnanométriques  ;  il  marque  une  atteinte  à  la  fois  périphérique  et 
cardiaque.  Le  métabolisme  de  base  est  diminué.  A  la  déshydratation  de  tout  l’orga¬ 
nisme  s’ajoute  nu  ralentissement  extrême  des  échanges  aqueux  (perméabilité  tissu¬ 
laire,  sécrétion  ehoroidienne  et  rénale,  etc.),  avec  action  faible  ou  nulle,  parfois  para¬ 
doxale,  des  agents  crxcito-s  ecrétoires  habituels.  La  glycémie  est  â  peu  près  normale 
mais  la  méthode  des  hyperglycémies  combinées  montre  une  perturbation  profonde 
intéressant  tous  les  facteurs  du  métabolisme  hydrocarboné  ;  l’hyperglycémie  alimen¬ 
taire  est  exagérée,  l’adrénaline  a  une  action  très  atténuée  ;  la  glycolyse  pulmonaire 
est  diminué!',  la  glycémie  critique  élevée,  l’hypoglycémie  insulinique  faible.  De  même, 
les  fonctions  de  dé])uration  et  de  défense  de  l’organisme  sont  réduites  et  ralenties,  le 
foie  en  particulier  est  déficient  ;  il  semble  qu’il  y  ait  insuffisance  de  la  formation  bi¬ 
liaire  (dont  l’hypercholestérinémie  serait  une  expression)  et  insuffisance  de  toutes  les 
fonctions  de  nutrition  auxquelles  il  participe  (métabolisme  des  sucres,  des  albumines), 
il  y  a  parfois  hypoazotémio  et  hypoazoturie,  mais  souvent  l’urée  sanguine  est  en  léger 
excès  au  moins  de  façon  relative.  Le  rein,  d’ailleurs,  est  atteint  et  l’insuffisance  de 
l’élimination  urinaire  est  mise  en  évidence  par  les  épreuves  cliniques. 

L’ensemble  de  ces  troubles  évolue  parallèlement  à  l’état  clinique,  et  disparaît  avec 
lui.  Les  agents  thérapeutiques  symptomatiques  sont  sans  action  curative,  et  aucun 
de  ces  facteurs  ne  peut  être  considéré  comme  la  cause  de  la  psychose.  La  mélancolie 
apparaît  ainsi  comme  une  véritable  maladie  organique,  sorte  de  dyscrasie  tissulaire 
avec  auto-intoxication  secondaire,  peut-être  voisine  des  maladies  de  la  nutrition  et 
dont  les  causes  n’apparaissent  pas  encore  avec  netteté. 

Caractérisé  dans  l’ensemble  par  le  déficit  des  échanges  et  la  stabilité  de  ses  mani¬ 
festations,  le  syndrome  biologique  des  états  de  dépression  se  différencie  essentielle¬ 
ment  du  syndrome  des  états  anxieux.  Celui-ci  se  définit  par  les  signes  d’une  toxi-infec- 
tion  discrète  ;  hyperazotémie  légère  fréquente,  ictère  fruste  transitoire,  courbe  de  la 


A,\A[.VSES 


l'iioleslénuémie,  absence  de  modifica lions  iniportanles  de  l’excrétion  rénale  ;  ces 
troubles,  voisins,  mais  atténués,  des  états  contusionnels  s’associent  à  une  exagération 
plus  ou  moins  mar(|uée  des  échanges  (métabolisme  basal,  métabolisme  des  sucres, 
liyperendocrinie,  etc.),  et  aux  manitestalions  multiples  d’un  déséquilibre  avec  hyper- 
excitabililé  du  système  neuro-végétatif. 

Déséipiilibre  et  exagération  des  échanges  chez  les  anxieux  s’opposent  ainsi  à  1  inhi¬ 
bition  et  à  la  stabilité  du  métabolisme  général  des  déprimés.  De  plus,  avec  les  signes 
-anguins,  les  ilonnées  cliniques  conduisent  à  considérer  la  psychose  anxieuse  comme 
rexpression  d’une  cncé[)halitc  toxi-infectieuse.  Les  essais  thérapeutiques  confirment 
ces  données,  montrant  l’action  remar(|uable  des  tliérapeutiques  anti-infectieuses 
dans  les  étals  d’anxiété  mélancoli((ue.  E.  t. 


THÉRAPEUTIQUE 


DECOURT  (Jacques)  et  BOCQUENTIN  (A.).  Le  traitement  des  syndromes 
parkinsoniens  par  l’alcaloïde  du  Yagé.  BiilleUm  d  Mémoires^  delà  SocUlé  médi¬ 
cale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XLV,  n»  29,  p.  1272-1277,  8  novembre  1929. 

Les  essais  des  auteurs  ont  porté  sur  douze  malades.  Il  s’agis.sait  dans  8  cas  de  par- 
kinson  postencéphaliliipie,  dans  deux  cas  de  parkinson  présénile,  et  dans  deux  autres 
cas  de  spasmes  de  torsion. 

Les  observations  rapjiürlées  confirment  dans  l’ensemble  celles  des  auteurs  allemands, 
à  ceci  près  que  les  conclusions  des  auteurs  sont  moins  enthousiastes.  L’hypertonie,  la 
bradykinésie,  la  perle  des  mouvements  automatiques  et  associés  sont  cerlainerneul 
influencés  par  la  yagéine,  mais  il  n’a  pas  paru  ipie  cet  alcaloïde  fût  supérieur  à  la  sco- 
polamine  ou  au  datura  dans  les  états  parkinsoniens.  .Sauf  dans  nn  cas  le  tremblement 
n’a  pas  été  amélioré.  Une  fois  il  fut  exagéré.  11  a  même  paru  que  dans  les  cas  avec  trem¬ 
blement  la  raideur  et  la  bradykinésie  étaient  moins  nettement  améliorées  que  dans 
les  cas  sans  tremblement.  Knfin  le  parkinson  présénile  paraît  moins  sensible  à  la  médi¬ 
cation  que  le  parkinson  postencéphalitique. 

L’action  de  la  yagéine  s’est  toujours  montrée  très  transitoire.  Llle  est  à  son  ma¬ 
ximum  en  moyenne  au  bout  d’une  heure,  puis  elle  décroît  rapidement.  Trois  ou  quatre 
heures  a|)rès  l’injection  elle  paraît  complètement  épuisée.  Les  injections  semblent 
pouvoir  être  répétées  journellemenlsans  accumulation  loxiiiue  et  .sans accoutumance. 

h'ait  intéressant  :  l’amélioration  cliniipie  semble  assez  proportionnelle  au  degré 
de  la  bradycardie  et  de  l’hypotension.  Dans  le  cas  de  parkinson  présénile (jui ne  futpas 
amélioré, le  pouls  et  la  respiration  n'ont  pas  été  sensiblement  modifiés,  et  la  tension 
artérielle  a  subi  une  légère  élévation.  Il  y  auiait  |)eut-èlre  la  un  test  permettant  do 
juger  de  lu  dose  à  injecter  pour  obtenir  un  effet  thérapeutique  sans  dépa.s.ser  les  limites 
de  la  tolérance,  lin  effet,  la  tension  artérielle  s’était  abaissée  de  10  à  Li  chez  la  ma¬ 
lade  qui  ressentit  un  étourdissement  désagréable. 

lin  résumé,  le  chlorhydrate  de  yagéine,  oiï  l’harrnine  qui  paraît  lui  être  identique, 
ne  constitue  qu'une  thérapeutique  adjuvante  dans  le  traitement  des  états  parkinsoniens. 
11  ne  paraît  pas  supérieur  à  la  scopolarnine  ou  au  datura.  Son  élude  cependant  mé¬ 
rite  d’être  poursuivie,  car  il  est  peut-être  susceptible  d’ajipoiTer  un  soulagement  dans 
des  cas  où  ces  deux  médicaments  restent  inefficaces.  Enfin,  comme  Ta  fait  remarquer 
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Ücringor,  l’étude  approfondie  de  son  mode  d’action  sera  peut-être  susceptible  d’ap- 
[lorter  quelques  données  nouvelles  sur  la  physiopathologie  des  états  parkinsoniens  et 
sur  le  tonus  en  général.  jr,  p\ 

CHEVALLIER  (Paul),  SCHWOB  (R.)  et  DURANDY.  Essai  de  traitement  de 
l'encéphalite  léthargique  par  le  trypanblau.  Bullelins  et  Mémoires  de  la  Société 
médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XLV,  n,  20,  p.  1173,  11  octobre  1929. 

Le  trypanblau  n’apparaît  jias  comme  un  lion  médicament  dans  les  «  séquelles  „ 
anciennes  de  l’encéphalite.  Mais  dans  les  cas  évolutifs  (et  surtout  dans  les  cas  récentsl 
il  a  donné  des  succès  si  évidents  que  son  étude  mérite  d’être  poursuivie. 

Los  auteurs  insistent  sur  le  fait  (pi’ils  ne  proposent  pas  un  traitement  mis  au  point, 
mais  l’étude  d’un  traitement  (pii  autorise  des  esp'Cirs.  E.  F. 

CROUZON  (O.)  et  JUSTIN-BESANÇON  L.).  Un  cas  d’ostéomalacie  amélioré 
par  la  radiothérapie  ovarienne.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des 
Hôpitaux  de  Paris,  an  XLV,  n"  2rq  p.  1037-1041  ;  12  juillet  1929. 

Histoire  clinique  d'une  malade  présentant  un  syndrome  ostéomalacique,  évoluant 
avec  rapidité,  avec  grosse  altération  de  l’état  général  et  douleurs  intenses. 

Sous  l’unique  influence  d’une  radiothérapie  ovarienne,  les  douleurs  ont  cessé,  l’état 
général  s’est  complètement  transformé,  le  processus  ostéomalacique  s’est  arrêté  dans 
son  évolution. 

Chez  cette  malade,  le  chiffre  du  calcium  sanguin  était  absolument  normal,  il  serait 
souhaitable  que  l’on  pût  préciser,  dans  toutes  les  observations  d’ostéomalacie  ce  chiffre 
de  la  calcémie.  11  y  a  peut-être  là  un  moyen  de  discriminer  les  ostéomalacies  par  ca¬ 
rence  en  vitamines  D  des  processus  de  ramollissement  osseuv  liés  à  certaines  perturba¬ 
tions  endocrines.  A  ces  derniers,  seuls,  un  traitement  portant  sur  les  glandes  vasculaires 
sanguines  pourrait  être  conseillé.  F..  F. 

LEVI-BIANCHINI  et  NARDI  (Jacopo).  Malariathérapie  de  la  psychose  ma¬ 
niaque  dépressive  (Malaria'erapia  délia  psicosi  maniacodepressiva).  Archivio  ge¬ 
nerale  di  Nenrologia,  Psichialria  e  Psicoanalisi,  vol.  X.  p.  .■)-12,  juin  1929. 

Les  auteurs  ont  traité  30  sujets  atteints  de  psychose  maniaque  dépressive  par  Fino* 
culation  malarique.  Ils  ont  relevé  32  %  de  guérisons,  17  %  d’améliorations  apprécia¬ 
bles,  42  %  de  résultats  nuis.  Deux  malades  sont  morts.  Le  tait  intéressant  est  que  ces 
proportions  reproduisent  les  résultats  de  la  malariathérapie  dans  la  schizophrénie.  Ce 
serait  une  preuve  indirecte  des  affinités  étiopathogénétiqiies  des  deux  grands  groupes 
les  dysthymies  et  les  schizophrénies.  F.  Df.leni. 

tAVALCANTI  (Adalberto  de).  Un  cas  de  démence  précoce  traité  par  l’abcès 
do  fixation  (Un  ciiso  de  demencia  précoce  curado  por  abcesso  de fixaçao). /m/jrcns(ï 
medicu  do  Rio  de  ./aneiro.  an  V,  n“  11,  p.  301,  5  juin  1929. 

CUNHA  LOPÈS.  La  démence  précoce  et  son  traitement  par  les  vitamines 
injectables  (Da  demencia  précoce  e  seu  tratamento  pelas  vitaminas  injectaveis). 
Médicamenta,  novembre  1928. 

Six  observations  montrant  que  le  traitement  par  les  vitamines  injectables,  facile  à 
appliquer,  peut  donner  dans  la  démence  précoce  des  résultats  très  appréciables. 
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Les  conditions  générales  somatiques  des  malades  sont  améliorées  et  les  modifications 
heureuses  de  l’état  psychique  ne  sauraient  être  considérées  comme  des  rémissions 
spontanées.  Diii.eni. 

QUEIROZ  (Lourlval  do).  Traitement  do  la  schizophrénie  par  la  vaccine  anti- 
typhique  (Do  tratamento  da  eschizophronia  pela  vaccina  antityphica).  Imprensa 
medica,  Hio  de  Janeiro,  an  V,  n"  1,  p.  HO,  h  janvier  1929. 

SPERANDEO  (Joao).  L’autohémothérapie  dans  la  psychose  maniaque  dépres¬ 
sive  (Da  autohemotherapia  na  psychose  maniaco-depressiva).  Jmprenm  medica, 
Hio  de  Janeiro,  an  V,  n"  1,  yi.  40,  5  janvier  1929. 

VULLIEN  et  BARÉ.  A  propos  d’un  essai  de  traitement  de  la  démence 
précoce  par  le  vaccin  antichancrelloux.  Société  médico-chirurgicale  des  Hôpitaux 
de  Li7/c,  17  juin  1929 

Les  auteurs  rapportent  les  résultats  obtenus  dans  le  traitement  de  la  démence  pré¬ 
coce  par  le  vaccin  antichancrelleux.  Ils  ont  cru  bon  d’adjoindre  aux  injections  de 
Dmelcos  une  médication  opothérapique  variant  suivant  les  indications  de  chaque  cas. 
Leurs  résultats  ont  été  dans  l’ensemble  insignifiants. 

Tout  autre  cependant  a  été  l’évolution  d’un  cas  dont  ils  rajiportent  l’observation. 
11  semble  que  dans  les  cas  de  schizophrénie  peu  avancés,  et  de  début  récent,  on  doive 
tenter  une  thérapeutique  de  choc.  Mais  cotte  thérapeutique,  pour  avoir  des  chances 
de  réussite,  doit  être  extrêmement  violente  ;  il  importe  que  le  bouleversement  sympa¬ 
thique  soit  total. 

URECHIA  (C.-I.)  et  MIHALESCU  (S.).  La  pyréthothérapie  avec  levure  de  bière 
dans  la  paralysie  générale.  Le  bilan  de  cinq  ans.  Bulletins  et  Mémoires  de  la 
Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XLV,  n“  25,  p.  1052,  12  juillet  1929. 

Les  auteurs  ont  traité  par  ce  procédé  commode  223  malades  et  ils  ont  obtenu  envi¬ 
ron  9  %  de  guérisons  et  37  %  d’améliorations. 


PULEO  (Guiseppe).  Injection  intracardiaque  d’adrénaline  dans  la  syncope 
par  angine  de  poitrine  (Iniezione  intracardiaca  di  adrénalina  in  sincope  da  angina 
pectoris).  H  Policlinico  {sez.  pral)  an  XXXVI  n”  41  p.  1468  14  octobre  1929. 

L’auteur  a  pratiqué  dans  deux  cas  de  syncope  par  angine  de  [)oitrine  l’injection 
intracardiaque  d’adrénaline.  Hésultat  négatif.  1''.  Dkliîni. 


Le  Gérant  :  J.  CAROÜJAT. 


Poitiers.  —  Société  FrançaUe  d’imprimerie.  —  1930. 
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REVUE  NEUROLOGIQUE 

MÉMOIRES  ORIGINAUX 


ÉTUDE  MORPHOLOGIQUE  DU  COMPLEXE 
OLIVAIRE  INFÉRIEUR  CHEZ  L’HOMME 


Ivan  BERTRAND  et  Pierre  MARESCIIAL 


Le  complexe  olivaire  inférieur  chez  l’homme  est  en  grande  partie  d’une 
acquisition  philogcnétiqucment  récente.  Les  territoires  néo  et  paléo¬ 
cérébelleux  y  sont  plus  ou  moins  intriqués  et  présentent  une  sensibilité 
variable  devant  les  divers  processus  pathologiques.  La  fréquence  des 
lésions  olivaires,  le  rôle  de  ces  formations  dans  le  tonus  musculaire  exi¬ 
gent  une  connaissance  précise  de  leur  morphologie. 

En  parcourant  les  traités  classiques  d’anatomie^)n  est  surpris  du  peu 
de  place  consacrée  à  cette  étude.  Dejerine,  Poirier,  Testut  décrivent  tous 
Une  olive  principale  et  deux  olives  accessoires. 

L’olive  principale  encore  appelée  corpus  dentatum  olivae,  nucléus 
dentatus  olivae,  nucléus  olivaris,  olive  inférieur,  grosse  olive,  est  formée 
par  deux  lames  enserrant  un  bile  à  sinus  interne. 

La  parolive  inlerne,  noyau  juxta-olivaire  antéro-interne  de  Sappey, 
innere  Nebenolive  de  Scbwalbe,  noyau  juxta-olivaire  interne  de  Deje- 
rinc,  olive  médio-ventrale  do  Kooy,  parolive  ventrale,  est  située  à  la  par¬ 
tie  interne  du  complexe,  caudalement  elle  tend  à  s’étendre  ventralemcnt. 

La  parolive  dorsale,  parolive  externe  de  Testut,  noyau  juxta-olivaire 
postéro-externo  do  Sappey,  aüssere  Nebenolive  de  Scbwalbe,  est  située 
dans  la  région  dorsale  du  complexe. 

Winkler  pousse  plus  loin  l’étude  de  l’olive  inférieure.  Il  distingue  lui 
aussi  une  olive  principale  (nucléus  olivaris  lateraüs),  une  parolive 
interne  (n.  olivaris  accessorius  medio- vcntralis),  une  parolive  dorsale  (n. 
olivaris  accessorius  dorsalis).  Mais  en  plus  des  auteurs  précédents,  il 
décrit  ; 
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a)  Une  parolrve  accessoire  interne, le  nucléus  parolivarisventralis,  dont 
nous  décrirons  l’origine  aux  dépens  de  la  lame  ventrale  de  l’olive  princi¬ 
pale  ; 

b)  Une  parolive  accessoire  dorsale,  le  nucléus  parolivaris  dorsalis,  dont 
nous  donnerons  une  interprétation  à  propos  du  noyau  y;. 

Kooy,  dans  une  étude  phylo  et  ontogénétique  remarquable,  a  le  mérite 
d’avoir  précisé  la  morphologie  de  cette  région.  Nous  lui  devons  la  con¬ 
naissance  de  formations  jusqu’ici  inconnues  ou  mal  interprétées. 

a)  Le  noyau  y]  ; 

b)  Le  cap  dorsal  ; 

c)  La  gouttière  ventrale  ; 

d)  L’excroissance  ventro-latérale  ; 

e)  La  lamelle  médiale. 

Dans  notre  étude,  sans  nous  attarder  à  la  description  des  innombrables 
replis  olivaires,  d’ailleurs  extrêmement  variables  d’un  sujet  à  l’autre, 
nous  insisterons  sur  les  détails  morphologiques  que  l’anatomie  comparée 
nous  a  révélés  comme  étant  d’une  haute  importance. 

Notre  matériel  d’étude  se  compose  de  cinq  bulbes  distincts,  coupés 
rigoureusement  en  série  et  colorés  les  uns  selon  la  méthode  NissI  les 
autres  selon  la  méthode  de  Weigert.  Toutes  les  coupes  ont  été  dessinées 
à  la  chambre  claire.  Ultérieurement  un  choix  a  été  fait  des  sections  les 
plus  démonstratives.  Nos  differents  cas  se  décomposent  comme  il  suit  ; 

Cas  1.  Enfant  de  un  an  (Weigert). 

Cas  IL  Fœtus  à  terme  (Weigert). 

Cas  III.  Adulte  n»  1  (Nissl). 

Cas  IV.  Adulte  n°  2  (Nissl). 

Cas  V.  Vieillard  de  70  ans  (Weigert). 

Nous  décrirons  entièrement  les  cas  I  et  II  et  résumerons  dans  des 
tableaux  synoptiques  les  caractéristiques  des  autres  cas.  Nous  insiste¬ 
rons  tout  particulièrement  sur  les  détails  morphologiques  qui  présentent 
un  caractère  de  fixité  et  dont  nous  trouvons  des  traces  aussi  bien  dans 
l’ontogénèse  que  dans  la  phylogénèse.  Enfin  dans  un  chapitre  de  syn¬ 
thèse,  nous  résumerons  la  morphologie  des  diverses  parties  du  complexe 
olivaire  inférieur. 

Pour  conserver  la  terminologie  classique  de  l’embryologie  et  de  l’ana¬ 
tomie  comparée,  nous  appellerons  : 

Caudale,  la  partie  inférieure  du  complexe  (dans  le  cas  présent  elle  coïn¬ 
cide  avec  la  décussation  piniforme). 

Frontale,  la  partie  supérieure  du  complexe,  coïncidant  ici  avec  l’émer¬ 
gence  de  la  Ville  paire  et  le  début  de  la  protubérance. 

Ventrale,  la  partie  antérieure  (ici  la  pyramide  bulbaire)  ; 

Dorsale,  la  portion  postérieure  (ici  le  plancher  du  IVe  ventricule)  ; 

Médiale,  la  partie  interne  en  rapport  avec  le  raphé,  la  partie  externe 
ou  latérale  correspondant  à  la  saillie  olivaire. 


ÉTUDE 


COMPLEXE  OLIVAIRE  CHEZ  L'HOMME 


Nos  coupes  sont  numérotées  à  partir  du  collet  du  bulbe  et  vont  en  pro¬ 
gressant  de  bas  en  haut  ver  la  protubérance. 

G\s  I.  — ■  Enfant  de  un  an  (Weigert). 

Coupe  4.  —  Nous  sommes  au  début  de  la  décussation  piniforme  et  vers  le  milieu 
de  la  décussation  pyramidale.  Le  premier  élément  du  complexe  olivaire  apparaît  sous 
la  forme  d’un  étroit  fuseau  obliquement  dirigé  en  avant  et  en  dehors  au  niveau  de 
l’extrémité  antéro-interne  de  la  substance  réticulée. 

Ce  noyau  continue  en  direction  la  colonne  motrice  de  la  moelle  cervicale  haute.  Il 
est  immédiatement  au  contact  des  fibres  de  la  voie  pyramidale  qui  s’entrecroisent  à 
ce  niveau.  En  dehors,  les  racines  de  l’hypoglosse  suivent  sa  lace  interne  et  le  séparent 
de  la  substance  réticulée.  Ce  noyau  appartient,  comme  le  prouvent  les  coupes  ulté¬ 
rieures,  au  composant  médial  de  la  parolive  interne. 

Coupe  5.  —  Très  rapidement  apparaît  le  composant  ventral  de  la  parolive  interne. 
Egalement  rétro-pyramidal  et  beaucoup  plus  externe  que  le  composant  médial,  il  en 
est  séparé  par  la  trajectoire  oblique  du  XII. 

Coupe  8.  —  Les  composants  ventral  et  médial  de  la  parolive  interne  sont  mainte¬ 
nant  fusionnés  et  dessinent  un  angle  obtus  largement  ouvert  en  arrière  et  en  dehors. 
La  portion  moyenne  de  la  parolive  interne  est  traversée  obliquement  par  les  filets  de 
la  XII®  paire. 

La  face  antérieure  du  composant  ventral  est  creusée  d’une  gouttière  répondant  à 
la  face  postérieure  du  faisceau  pyramidal.  Pour  Kooy  cette  goulUère  ventrale  d’une 
fixité  remarquable,  aussi  bien  dans  la  phylogénèse  que  dans  l’ontogénèse,  serait  une 
des  caractéristiques  du  complexe  olivaire  des  mammifères. 

En  arrière  du  composant  médial  apparaît  une  nouvelle  formation  :  le  cap  dorsal  qui, 
selon  Kooy,  a  la  même  valeur  morphologique  et  la  même  fixité  que  la  gouttière  ven- 


Coupe  9.  —  Elle  est  caractérisée  par  l’apparition  en  arrière  du  composant  ventral 
du  pôle  caudal  de  la  parolive  dorsale.  Notons  que  la  parolive  dorsale  à  ce  niveau  pré¬ 
sente  son  élongation  maxima  de  la  ligne  médiane. 

Coupe  14.  —  La  coupe  passe  maintenant  au-dessus  de  la  décussation  motrice.  Un 
houvel  élément  très  important  constitue  le  pôle  caudal  de  l’olive  principale.  Son  appa¬ 
rition  dans  le  complexe  olivaire  entraîne  : 

a)  La  saillie  marginale  du  bulbe  en  arrière  et  en  dehors  de  la  pyramide  ; 

b)  Le  déplacement  progressif  dorso-médial  de  la  parolive  dorsale  ; 

e)  La  contraction  du  composant  ventral  de  la  parolive  interne. 

Coupe  15.  —  La  saillie  olivaire  s’accentue  sous  la  poussée  de  l’olive  principale  ré¬ 
duite  exclusivement  à  la  lame  dorsale.  Cette  lame  encore  discontinue  dessine  en  dehors 
Un  contour  annulaire  et  plus  en  dedans  une  courte  traînée  de  substance  grise.  Nous 
insistons  sur  ce  fait  déjà  signalé  par  Kooy  que  la  lame  dorsale  de  l’olive  principale  des¬ 
cend  beaucoup  plus  caudalement  que  la  lame  ventrale. 

L’angle  obtus  à  ouverture  dorso-latérale  formée  par  les  deux  portions  de  la  parolive 
interne  tend  à  s’ouvrir  ;  le  cap  dorsal  s’éloigne  plus  en  arrière  où  il  se  confond  avec  la 
Substance  réticulée.  La  parolive  dorsale  continue  son  déplacement  dorso-médial. 

Entre  la  pyramide  et  la  parolive  interne,  on  aperçoit  une  traînée  cellulaire  dont  la 
signification  est  très  discutée,  mais  qui  n’appartient  certainement  pas  au  complexe 
olivaire.  Ziehen  le  décrit  sous  le  nom  de  nucléus  giiosus.  'Nous  y  reviendrons  ulté¬ 
rieurement. 
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connexion 

laie  et  nf.  "  f'  IT-  :  la  fusion  devenant  à  la  fois  plus 

arge  et  plus  frontale  a  mesure  que  l’on  descend  dans  l’échelle  des  êtres. 

exSnf  ~  disparition.  A  son  extrémité  antéro- 

XttV  ’■  T  *  excroissance  ventro-latérale  mêlée  aux  fibres  de  la 

^U  -  paire.  Le  composant  ventral  de  la  parolive  interne  est  à  la  fois  moins  volumineux 
et  plus  net  que  le  composant  médial. 

L’olive  principale  est  maintenant  nettement  constituée  avec  sa  lame  dorsale  et  sa 
tinn=  ,  dorsale  très  développée  montre  de  nombreuses  circonvolu- 

d  °i  ntr  r"  y®“’"®“ement  dégagée,  semble  prolonger  le  composant  ventral 
nivp  P®®®'*'"®  interne  dont  elle  reste  cependant  séparée  par  la  Xllepaire.  Elle  est  à  ce 

Tcrirr”?  ^  présente  encore 

ucun  pi  .  Les  deux  lames  ébauchent  un  hile  à  sinus  interne  et  légèrement  ventral 
Entre  la  parolive  dorsale  et  le  cap  dorsal  apparaît  un  petit  novau  arrondi,  presque 
entièrement  amyélinique  :  le  noyau  V). 

con?iV^°°^’  interprété  que  par  l’ontogénèse.  Véritable 

elle  ,e  c  liaisonontogénétiquement  plus  ancienne 

narnV  f  /  °  PC'ncipale  et  la  parolive  dorsale.  Chez  les  Echidnés,  les  deux 
parohves  fusionnées  forment  un  arc  dorso-ventral  embrassant  dans  sa  Concavité 
partlesT""''’  .■  “  ®®‘î“‘®ant  de  considérer  la  jonction  entre  les  trois 

parties  du  complexe  olivaire  comme  représentée  chez  les  mammifères  supérieurs  par  le 
seul  noyau  7).  i'  i  * 

siol?'  f  composant  médial  de  la  parolive  interne  sont  fu¬ 

sionnés  ;  de  faible  densité  cellulaire,  ils  sont  traversés  par  de  nombreuses  fibres  mvé- 
hn^ues.  L  angle  obtus  formé  par  les  deux  composants  de  la  parolive  interne  est  lar¬ 
gement  ouvert.  La  parolive  entière  devient  franchement  interne. 

Le  noyau  7)  s’est  déplacé  médialement  et  côtoie  maintenant  lesfibres  de  la  Xllepaire 
inWnT'  dans  toutes  ses  dimensions,  le  hile  .à  ouverture  antéro- 

nterne  s  est  allongé,  la  lame  dorsale  s’est  de  plus  en  plus  plissée,  un  pli  est  aussi  vi- 
wple  sur  la  lame  ventrale. 

Coupe  28.  —  Le  noyau  t)  a  disparu,  la  parolive  interne  est  morcelée  en  deux  fron- 
6ons  l’antérieur  très  net  toujours  accompagné  du  nucléus  gliosus,  le  postérieur 
c  plus  en  plus  flou  se  confond  avec  les  vestiges  du  cap  dorsal. 

r dorsale  est  immobile,  mais  l’énorme  développement  delà  lame  dorsale 
dèvelop^te  a  les  rapports  de  cette  région.  La  lame  ventrale  reste  peu 

Coupe  32.  -  La  parolive  interne  n’est  plus  représentée  que  par  son  composant 
ventral  occupant  maintenant  une  position  médiale.  Un  tout  petit  noyau,  à  sa  portion 
a  plus  dorsale,  semble  le  reliquat  de  l’ancien  composant  médial.  Le  nucléus  gliosus 
est  a  peine  visible. 

La  parolive  dorsale  s’est  allongée  médialement,  elle  forme  maintenant  une  lame 
coulant  la  partie  postérieure  et  interne  de  la  lame  dorsale.  La  lame  ventrale  de  l’olive 
principale  prend  ici  plus  d’importance  que  sur  les  coupes  précédentes.  Le  hile  est  bien 
‘ormé,  son  ouverture  rétrécie  est  dirigée  en  dedans  et  un  peu  en  arrière. 

Coupe  38.  —  La  parolive  interne  est  située  en  dedans  de  la  lame  dorsale  dont  elle 
est  Séparée  par  la  XIU  paire,  elle  laisse  libre  l’ouverture  médiale  du  hile. 
un^HAn®  ®*^  parolive  interne  on  voit  un  petit  noyau  allongé  qui  semble 

un  dédoublement  de  cette  parolive,  c’est  la  lamelle  médiale. 

Kooy  l’interprète  comme  un  prolongement  de  la  lame  ventrale  de  l’olive  princi¬ 
pale.  Ce  prolongement,  nettement  relié  à  cette  lame  chez  l’embryon  et  chez  certains 
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dépens  de  la  lamelle  médiale  de  l’olive  principale  qui,  chez  l’embryon,  correspond  à 
la  lame  ventrale  de  l’adulte. 

L  olive  principale  est  toujours  divisée  en  lames  dorsale  et  ventrale,  enserrant  un 
île  à  ouverture  interne.  Cependant  la  lame  dorsale  se  recourbe  en  arrière,  parallèle- 
ment  à  la  parolive  interne  dont  elle  reste  séparée  par  la  XII®  paire  et  la  lamelle  médiale, 
a  lame  dorsale  possède  toujours  les  sillons  les  plus  profonds  et  les  plus  nombreux. 

1  est  impossible  de  décrire  en  détail  les  circonvolutions  olivaires.  Outre  que  cette 
e>criplion  serait  fastidieuse,  elle  est  sujette  à  de  grandes  variations  individuelles. 

Coupe  43.  — ■  La  lamelle  médiale  s’est  déplacée  dorsalement  et  se  trouve  morcelée 
en  deux  petits  noyaux,  en  arrière  de  la  parolive  interne. 

Coupe  48.  —  La  parolive  interne  morcelée  dorsalement  n’est  bien  nette  que  dans 
sa  portion  ventrale,  prolongée  par  le  nucléus  gliosus. 

Un  noyau  nettement  différencié  et  affectant  une  forme  en  crosse  est  visible  à  la  par¬ 
ie  dorso-médiale  du  complexe.  Il  est  limité  en  dehors  par  la  XII®  paire  et  en  dedans 
par  la  couche  interolivaire.  La  persistance  et  la  netteté  de  ce  noyau  sur  les  coupes  de 
toute  cette  région  est  remarquable.  Il  constitue  une  courte  colonne  verticale  au  ni¬ 
veau  de  laquelle  la  lamelle  médiale,  plus  ou  moins  morcelée  dans  son  déplacement 
orsal,  subit  une  brusque  réflexion  d’arrière  en  avant  pour  venir  se  souder  à  la  paro- 
ive  interne.  C’est  la  colonne  dorso-médiale . 

Remarquons  le  grand  développement  de  la  lame  ventrale  dont  les  sillons  sont  ici 
nombreux,  réguliers  mais  peu  profonds.  La  lame  dorsale,  au  contraire,  semble  perdre 
ICI  de  son  importance  et  ne  contient  que  de  rares  sillons  mais  très  prononcés. 

Coupe  51.  —  La  lamelle  médiale  est  morcelée  en  trois  noyaux  ;  le  premier  dans  le 
prolongement  direct  de  la  lame  ventrale,  le  second  légèrement  plus  postérieur  ;  le 
troisième  appartient  à  la  colonne  cellulaire  dorso-médiale  au  niveau  de  laquelle  se 
réfléchit  la  lamelle  médiale. 

Ua  parolive  ventrale  très  réduite  est  accolée  à  la  Uace  interne  du  premier  noyau 
la  lamelle  médiale.  Le  nucléus  gliosus  la  prolonge  ventralement. 

^  Coupe  55.  —  La  parolive  interne  a  disparu,  ne  laissant  à  sa  place  qu’une  portion 
d  ailleurs  minime  du  nucléus  gliosus.  La  lamelle  médale  est  représentée  par  ses  deux 
noyaux  extrêmes. 

La  parolive  dorsale  se  recourbe  ventralement  autour  de  l’extrémité  interne  de  la 
lame  dorsale.  Un  noyau  apparaît  dans  son  prolongement  externe  ;  il  s’agit  vraisem¬ 
blablement  du  noyau  parolivaire  accessoire  dorsal  de  Winider,  dépendance  de  la  paro¬ 
live  dorsale.  Le  hile  se  referme  de  plus  en  plus,  sa  direction  est  rigoureusement  interne, 
L  extrémité  de  la  lame  dorsale  se  recourbe  en  arrière. 

Coupe  63.  — •  La  saillie  olivaire  est  moins  volumineuse,  par  contre  la  saillie  pyra¬ 
midale  est  très  développée,  le  sillon  médian  antérieur  très  profond. 

Le  noyau  antérieur  de  la  lamelle  médiale  a  été  englobé  par  la  lame  ventrale,  le 
noyau  postérieur  tend  à  fusionner  avec  la  parolive  dorsale.  Celle-ci  achève  son  re- 
courbement  ventral  et  tend  maintenant  à  fermer  le  hile  de  l’olive  principale,  ouvert 
Uès  dorsalement. 

Coupe  69.  —  La  coupe  passe  par  le  sillon  bulbo-protubôrantiel  ;  la  saillie  olivaire 
n  disparu. 

L’olive  principale  tend  à  prendre  une  forme  annulaire,  le  hile  est  cependant  ouvert. 
La  parolive  dorsale  est  toujours  visible  à  la  partie  dorsale  et  interne  du  complexe. 

Coupe  75.  —  Nous  sommes  en  pleine  protubérance.]  Il  n’y  a  plus  trace  de  parolive. 
Lno  petite  formation  annulaire,  à  la  jonction  de  la  calotte  et  du  pied  de  la  protubé¬ 
rance,  représente  le  pôle  frontal  de  l’olive  principale. 


r-PAND  ET  PIERRE  MARESCHAL 


RE  CHEZ  VHOMM 


714 


IVAN  BERTRAND  ET  PIERRE  MARESCHAL 


Cas  I  i  coupe  14.  Enfant  de  un  an  (Weigert). 


CasI  ; 


15.  Eu 


(Weigert). 
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Cas  I  ;  coupe  25.  Enfant  tie  un  an  (Weigert). 


Cas  I  ;  coupe  28.  Enfant  de 


(Weigert). 
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coupe  40.  Enfant  de  un  an  (Weigert) . 


Cas  I  ; 


I  43.  Enfant  de 


(Weigert). 


»evoE 


46 


ÉTUDE  DU  COMPLEXE  OLIVAIHE  CHEZ  L’HOMME 


723 


Cas  II.  ■ —  Fœtus  à  terme  (Weigert). 

Coupe  33.  —  Seul  est  visible  le  composant  médial  de  la  parolive  interne,  dirigé  obli¬ 
quement  en  avant  et  en  dehors. 

Coupe  37.  —  Le  composant  ventral  apparaît  en  position  à  la  fois  plus  antérieure 
et  plus  externe. 

Coupe  41.  — -Le  composant  médial  s’étend  dorsalement.  La  myélinisation  très  peu 
juarquée  ne  permet  pas  de  distinguer  un  cap  dorsal  nettement  séparé  de  cette  portion. 

e  composant  ventrai  de  la  parolive  interne  s’étend  transversalement  de  dehors 
en  dedans. 

Le  pôle  caudal  de  la  parolive  dorsale  apparaît  en  arrière  du  composant  ventral. 

Coupe  45.  —  Les  deux  composants  se  sont  réunis,  formant  un  angle  obtus  à  sinus 
Postéro-externe.  La  parolive  dorsale  est  toujours  en  même  position. 

Coupe  51.  —  La  parolive  interne  est  complètement  formée.  Un  nouveau  noyau 
epparaît  en  avant  de  la  partie  la  plus  externe  du  composant  ventral  :  c’est  le  nucléus 
gliosus. 

Une  saillie  arrondie  se  forme  à  la  marge  externe  du  bulbe,  laissant  prévoir  la  nais¬ 
sance  imminente  de  l’olive  principale.  Déjà  la  parolive  dorsale  tend  à  se  diriger  dorso- 
Médialement. 

Coupe  53.  — ■  L’olive  principale  apparaît  en  dehors  de  la  parolive  interne.  La  paro- 
*ve  dorsale  est  repoussée  dorso-médialement. 

Coupe  55.  —  Le  cap  dorsal  se  détache  nettement  du  composant  médial  de  la  paro- 
bulb  L’olive  principale  s’accroît  rapidement,  particuiièrement  vers  la  marge 


Coupe  59.  — .  La  parolive  interne  présente  ici  son  aspect  classique,  avec  son  compo- 
ventral  creusé  d’une  gouttière,  son  composant  médial  prolongé  par  un  cap  dorsal. 
Principale  se  développe  de  plus  en  plus  vers  la  marge  du  bulbe  où  augmente 
Saillie  olivaire,  et  vers  la  partie  interne  du  complexe  où  elle  tend  à  recouvrir  la  par- 
‘iorsale  et  externe  de  la  parolive  interne. 

Coupe  63.  — ■  La  parolive  interne  s’étire,  son  angie  obtus  s’ouvre  de  plus  en  plus 
Oùs  la  poussée  de  l’olive  principale  qui  s’y  insinue.  La  parolive  dorsale,  qui  n’a  pas 
Oùgé  se  trouve  être  située  en  arrière  de  i’extrémité  postéro-interne  de  l’olive 
ùcipale.  L’olive  principale  est  encore  une  masse  indistincte. 

Coupe  69.  — .  Cette  coupe  est  des  plus  significatives.  L’olive  principale  est  nette- 
ht  différenciée  en  deux  iames  dorsale  et  ventrale  enserrant  un  hile  à  ouverture 
l^j^^^'^hédiale.  La  lanie  ventrale  est  reliée  au  cap  dorsal  par  l’excroissance  ventro- 


Nous 


voyons  sur  cette  coupe  le  reliquat  de  la  connexion  ancestrale  entre  olive  prin- 


.‘^‘Pale  et  parolive  interne. 


Coupe  73.  • —  L’excroissance  ventro-latérale  a  disparu. 

79.  —  Le  noyau  v)  apparaît  en  arrière  de  l’extrémité  interne  de  la  lame  dor- 
la  parolive  dorsale  en  dehors  et  le  cap  dorsal  en  dedans.  La  parolive  interne 
le  prolonger  par  son  composant  ventral  la  lame  ventrale  de  l’olive  principale. 

83.  —  La  parolive  interne  se  scinde  en  deux  portions  :  un  composant  ven- 
Co  réduit  mais  plus  net,  un  composant  médial  plus  volumineux,  mais  dont  les 

^ours  diffus  annoncent  la  disparition  prochaine. 

Composant  médial  est  prolongé  par  le  cap  dorsal,  lui-même  surmonté  par  le 
que  ^  L’olive  principale  montre  une  lame  dorsale  épaisse  et  très  accidentée,  alors 
a  lame  ventrale,  courte  et  grêle,  n’est  creusée  d’aucun  sillon. 


e  87.  —  Le  composant  médial  de  la  parolive  interne  a  disparu,  le  composi 
tend  à  devenir  de  plus  en  plus  interne.  Cap  dorsal  et  noyau  r)  sont  réduits  à  d( 
loyaux  soudés  l’un  à  l’autre. 

ve  principale  se  développe  encore,  accentuant  de  plus  en  plus  sa  hernie  à 


Cas  II.  Füülus  à  terme  {Weigcrt).  Schémas  des  coupes  33  ù  87. 


du  bulbe.  La  lame  dorsale  augmente  le  nombre  et  l’épaisseur  do  ses  sillom 
cntrale  toujours  grêle  et  courte  ébauche  une  sinuosité. 

gg  97.  . —  Cap  dorsal  et  noyau  v)  vont  disparaître  ;  deux  petits  noyaux  les  sif 
icore,  le  nucléus  gliosus  prend  une  forme  plus  allongée  de  dedans  en  dcho 
ie  la  plus  ventrale  du  complexe.  La  parolive  dorsale  prend  également  une  fo 
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Cas  II.  Fœtus  à  terme  (Weigert).  Schémas  des  coupes  97  ù  133. 


1 13.  —  Un  nouvel  élément  apparaît  à  la  face  externe  de  la  parolive  dorsale  . 
iaire  *  médiale.  La  parolive  dorsale  prend  de  plus  en  plus  une  forme  lamel- 

121.  —  La  lamelle  médiale  s’étend  dorsalement,  sa  longueur  excède  celle  de 
interne.  La  lame  ventrale  de  l’olive  principale  commence  à  prendre  quelque 

portance. 
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Coupe  125.  —  La  lamelle  médiale  s’étend  encore  plus  dorsalement  ;  elle  se  renfle 
à  sa  partie  la  plus  dorsale  en  un  noyau  situé  dans  le  prolongement  de  la  parolive  dor¬ 
sale.  Ce  noyau  témoigne  du  recourbement  ventral  de  la  lamelle  médiale.  Nous  l’avons 
désigné  sous  le  nom  de  colonne  dorso-médiale. 

La  parolive  interne  est  orientée  parallèlement  au  raphé.  Le  nucléus  gliosus  la  pro¬ 
longe  ventralement.  La  parolive  dorsale  présente  sa  plus  grande  extension. 

Le  hile  de  l’olive  principale  s’ouvre  dans  une  direction  plus  antéro-postérieure  que 
précédemment.  La  lame  dorsale  présente  de  gros  sillons  bien  marqués.  La  lame  ven¬ 
trale  tend  à  devenir  plus  volumineuse  et  plus  plissée. 

Coupe  127.  —  L’ouverture  du  hile  se  fait  ici  plus  médialement. 

Coupe  129.  —  La  lamelle  médiale  n’est  représentée  que  par  la  colonne  dorso-médiale. 

Coupe  133.  — •  La  lamelle  médiale  tend  à  fusionner  avec  une  parolive  interne,  d’ail¬ 
leurs  très  amincie.  Cette  parolive  est  prolongée  ventralement  par  le  nucléus  gliosus. 

La  parolive  dorsale  se  recourbe  ventralement,  en  contournant  l’extrémité  interne 
de  la  lame  dorsale  de  l’olive  principale. 

Coupe  139.  —  Cette  coupe  est  marquée  par  le  gros  développement  du  nucléus  gliosus 
qui  prolonge  ventralement  la  parolive  interne.  Il  est  très  difficile  de  démêler  dans 
cette  parolive  ce  qui  lui  appartient  en  propre  et  ce  qu’elle  emprunte  au  nucléus  gliosus. 
La  lamelle  médiale  apparaît  de  nouveau  en  dehors  de  la  parolive  interne.  On  remarque 
aussi  sur  cette  coupe  le  développement  que  prend  la  lame  ventrale  de  l’olive  principale  ; 
ses  replis  sont  à  la  fois  nombreux,  réguliers  et  peu  profonds. 

Coupe  149.  — ■  Deux  choses  importantes  sont  visibles  : 

a)  L’achèvement  du  recourbement  ventral  de  la  lamelle  médiale,  de  nouveau  soudée 
avec  la  colonne  dorso-médiale  ; 

b)  La  connexion,  d’ailleurs  très  grêle,  entre  la  parolive  dorsale  et  la  lamelle  médiale. 

Une  portion  ventrale  de  la  lamelle  médiale  tend  à  fusionner  :  d’une  part,  avec  le 

reliquat  de  la  parolive  interne  toujours  prolongée  ventralement  par  le  nucléus  gliosus, 
d’autre  part,  avec  l’extrémité  interne  de  la  lame  ventrale  de  l’olive  principale. 

Coupe  155.  —  La  lame  ventrale  de  l’olive  principale  prend  un  gros  développement. 
La  lamelle  médiale  n’est  plus  représentée  que  par  la  colonne  dorso-médiale  et  par  une 
portion  située  dans  le  prolongement  interne  de  la  lame  ventrale  de  l’olive  principale. 
La  parolive  interne  accompagnée  du  nucléus  gliosus  est  à  peine  visible  en  dedans  de 
la  lame  ventrale.  La  parolive  dorsale  devient  moins  volumineuse. 

Coupe  163.  — ■  La  parolive  interne  a  disparu.  La  lame  ventrale  de  l’olive  principale 
est  aussi  développée  que  sa  lame  dorsale. 

La  lamelle  médiale  est  en  rapport  intime  avec  le  nucléus  gliosus  et  l’extrémité  i»' 
terne  de  la  lame  ventrale,  La  parolive  dorsale  se  recourbe  ventralement. 

Coupe  171.  — •  Lamelle  médiale  et  parolive  dorsale  diminuent  de  volume.  Les  deux 
lames  de  l’olive  principale  se  rapprochent. 

Coupe  179. . —  Lamelle  médiale  et  parolive  dorsale  sont  représentées  par  deux  petites 
traînées  cellulaires  situées  dans  l’ouverture  du  hile.  L’extrémité  interne  de  la  laffl® 
ventrale  de  l’olive  principale  a  pris  un  développement  énorme.  Des  noyaux  du  ponL 
en  avant  de  la  pyramide,  annoncent  la  protubérance. 

Coupe  187.  —  Nous  sommes  en  pleine  protubérance.  Il  n’y  a  plus  ni  parolive,  ni 
lamelle  médiale.  L’olive  principale  s’est  morcelée  en  deux  portions  interne  et  externe- 
Le  hile  est.  presque  fermé. 

Coupe  191.  —  Le  hile  est  fermé,  l’olive  principale  prend  une  forme  annulaire. 
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Cas  III.  —  Adulte  n°  I  (Nissl). 

Coupe  20.  —  Début  du  composant  médial  de  la  parolive  interne. 
doSr  ~  composant  ventral  apparaît.  On  devine  le  cap  dorsal  et  la  parolive 

Coupe  40.  —  Lescomposants  ventral  et  médial  de  la  parolive  interne  sont  visibles 
dorsoT^rr  est  nettement  prolongé  en  arrière  par  le  cap  dorsal.  La  parolive 

imrnino  t  ga  ement  visible  dans  une  position  dorso-médiale  annonçant  l’apparition 
iminente  de  1  olive  principale. 

Coupe  50.  —  L’olive  principale  apparaît  en  arrière  de  la  parolive  interne  dont  les 
aeux  composants  sont  maintenant  réunis  à  angle  obtus. 

~  "““P®  présente  deux  particularités  remarquables  :  l’olive  prin- 

rale^  ventrale  et  sa  lame  dorsale.  L’excroissance  ventro-laté- 

prolonge  en  avant  et  en  dehors  le  cap  dorsal.  La  parolive  dorsale  a  disparu,  nous 
ten=^  retrouverons  que  sur  des  coupes  beaucoup  plus  frontales.  Ce  hiatus  dans  l’ex- 
nsion  axiale  de  la  parolive  dorsale  est  extrêmement  fréquent  chez  le  type  adulte 
primates  et  chez  l’homme. 

l’obvo^*  ^  apparaît  à  la  partie  dorso-médiale  de  la  lame  dorsale  de 

Olive  principale. 

commpl^°;  ~  güosus  à  la  partie  antérieure  et  moyenne  du 

comnosa  t  composant  médial  de  la  parolive  interne  a  disparu  seul  per  i,tc  on 
posant  ventral,  en  position  interne,  au  niveau  du  hile  de  l’olive  principale. 

Coupe  110.  — -Le  noyau  zj  a  disparu. 

Coupe  120.  —  La  parolive  dorsale  réapparaît,  a 
'■émité  interne  de  la  lame  dorsale. 

la  r  <lc  la  lamelle  médiale  à  la  partie  moyenne  et  externe  de 

parolive  interne. 

dorti'i^T  ~  lamelle  médiale  se  divise  en  deux  tronçons  :  l’un  ventral,  l’autre 
’^ai.  La  parolive  dorsale  est  à  son  développement  maximum. 

médiX'  ~  ^®  '«  lamelle  médiale  forme  la  colonne  dorso- 

^alHe  dipaSn"  ® 

'laSÏÏmpnTn~/'  "Y  ®  P'?  P®"®''''®  ‘"‘®™®-  ’®”®'‘®  m'^'llale  est  représentée 

‘ange  la  ,  ‘"J  T  dorso-médiale,  ventralement  par  un  petit  noyau  qui  pro- 

courbem  r  ‘  a'I'^c  principale.  La  parolive  dorsale  commence  son  re- 

ement  ventral  autour  de  l’extrémité  interne  de  la  lame  dorsale. 

7  “lacsale  est  représentée  par  un  petit  noyau  franchement 

eement’n  ?  .  '  «“^ccture  du  hile.  La  lamelle  médiale  est  visible  dans  le  proion- 

'leni  de  la  lame  ventrale. 

Coupe  250.  —  Absence  de  lamelle  médiale. 

franchement  eT  a^rièrT**^*”^  ‘^®  P^colive  dorsale,  l’olive  principale  ouvre  son  hile 


sa  forme  lamellaire,  derrière  l’ex- 


^nSSre^**’'  ~  principale  n’est  plus  représentée  que  par  i 


t  petit  élément 
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Vue  d’ensemble. 

De  l’étude  approfondie  de  nos  cinq  cas,  nous  pouvons  tirer  quelques 
conclusions  importantes. 

Parolive  interne.  —  La  parolive  interne  n’est  bien  nette  et  bien  déve¬ 
loppée  que  dans  la  portion  caudale  du  complexe  olivaire  où  elle  apparaît 
la  première.  Tout  d’abord  nous  n’en  voyons  que  le  composant  médial 
qui  précède  de  quelques  coupes  à  peine  le. composant  ventral.  Compo¬ 
sants  ventral  et  médial  vont  très  rapidement  se  réunir  enfermant  un  an¬ 
gle  obtus,  à  ouverture  dirigée  en  arrière  et  en  dehors. 

Le  composant  rentrât  est  creusé  à  sa  partie  antérieure  d’une  gouttière. 
Le  composant  médial  est  prolongé  en  arrière  par  le  cap  dorsal.  Gouttière 
ventrale  et  cap  dorsal  sont,  nous  le  savons,  des  formatons  anciennes  et 
caractéristiques  des  mammifères. 

Le  cap  dorsat  reste  généralement  cantonné  dans  le  1  /5  inférieur  du 
complexe.  L’apparition  de  l’excroissance  ventro-latérale  marque  son 
déclin.  A  peu  près  en  même  temps  que  lui  apparaît  le  nucléus  gliosus. 

Le  nucteus  gtiosus  n’est  pas  un  noyau  olivaire.  Mais  les  relations 
Souvent  très  intimes  qu’il  contracte  avec  la  parolive  interne  nous  oblige¬ 
ront  à  l’étudier  séparément  et  en  détail. 

L’angle  obtus  formé  par  les  deux  composants  de  la  parolive  interne 
®st,  caudalement,  très  près  de  l’angle  droit.  Il  conserve  cet  aspect  jusqu’à 
1  apparition  de  l’olive  principale.  Cette  olive,  en  effet,  va  tendre  à  s’in¬ 
sinuer  dans  cet  angle  et  à  l’ouvrir  de  plus  en  plus. 

Peu  après  l’apparition  de  l’olive  principale,  au  moment  où  se  libère  la 
lame  ventrale,  le  cap  dorsal  pousse  en  avant  et  en  dehors  une  excrois¬ 
sance  qui  le  relie  à  l’olive  principale.  C’est  V excroissance  ventro-taiérale, 
formation  fugace  qui  témoigne  d’une  connexion  phylogénétiquement 
Dès  ancienne  entre  olive  principale  et  parolive  interne. 

Kooy  insiste  beaucoup  sur  cette  connexion.  Sa  fugacité  et  sa  situation 
caudale  sont  parmi  les  caractères  distinctifs  des  mammifères  supérieurs. 
Chez  les  mammifères  inférieurs  cette  connexion  est  à  la  fois  plus  large  et 
plus  frontale. 

Le  noyau  t]  apparaît  au  moment  où  l’excroissance  ventro-latérale  dis- 
Paraît  frontalement.  Nous  avons  vu  qu’il  était  considéré  par  Kooy  comme 
centre  de  croissance.  Il  est  particulièrement  net  et  développé  sur  les 
coupes  d’embryon  où  il  réunit  les  deux  parolives.  Sur  les  coupes  d’adulte, 
on  le  voit  fusionné  tantôt  avec  la  parolive  interne,  tantôt  avec  la  paro- 
live  dorsale. 

Plus  frontalement  le  composant  médial  devient  de  plus  en  plus  indis- 
^act,  le  composant  ventral  très  net  est  de  plus  en  plus  interne  et  bientôt  il 
^  existe  plus  de  composant  médial. 

L’ancien  composant  ventral  constitue  à  lui  seul  toute  la  parolive  in- 
erne  et  prend  une  position  nettement  interne  dans  l’ouverture  du  hile 
c  1  olive  principale.  C’est  alors  qu’apparaît  la  lamelle  médiale  à  une  hau- 
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teur  remarquablement  fixe.  L’apparition  de  la  lamelle  médiale  indique 
que  nous  sommes  à  la  moitié  de  la  hauteur  du  complexe. 


La  lamelle  médiale  est  une  portion  aberrante  de  la  lame  ventrale  de 
1  olive  principale.  Portion  dont  la  connexion  caudale  avec  la  lame  ventrale 
est  coupée,  mais  que  nous  voyons  parfois  sur  des  coupes  très  frontales, 
fusionnée  avec  cette  lame  ventrale.  L’apparition  de  la  lamelle  médiale 
marque  la  décroissance  de  la  parolive  interne. 

D’abord  très  courte,  la  lamelle  médiale  s’étend  dorsalement  en  même 
temps  que  la  parolive  interne  diminue  de  volume.  Arrivée  à  la  hauteur 
de  la  parolive  dorsale,  la  lamelle  médiale  se  recourbe  ventralement  pour 
venir  enfin  se  fusionner  avec  la  partie  la  plus  dorsale  de  laparoliveinterne. 

A  ce  stade  la  parolive  interne  est  très  réduite  et  de  plus  en  plus 
intimement  mêlée  au  nucléus  gliosus,  de  sorte  qu’il  est  très  difficile  d’ap- 
précier  exactement  la  hauteur  de  sa  disparition.  Les  variations  sont 
cependant  assez  faibles  ;  dans  la  moyenne  des  cas  la  parolive  interne 
occupe  65  %  de  la  longueur  du  complexe. 

La  lamelle  médiale,  dans  sa  portion  la  plus  dorsale,  décrit  une  courbe 


autour  d’un  axe  se  présentant  sur  les  coupes  sous  l’aspect  d’un  noyau 
dune  fixité  et  d’une  netteté  remarquables.  Nous  avons  appelé  cet  axe  : 
la  colonne  dorso-médiale.  Cette  colonne  ne  disparaît  que  très  frontale- 


uient,  le  plus  souvent  en  même  temps  que  la  parolive  dorsale  avec  la¬ 


quelle  elle  se  confond  rapidement. 

Da  lamelle  médiale  a  une  longueur  égale  à  37  %  du  complexe. 


Parolive  dorsale.  —  La  parolive  dorsale  apparaît  un  peu  plus  fronta- 
lement  que  la  parolive  ventrale.  Elle  disparaît  très  frontalement,  lors¬ 
que  la  parolive  interne  est  déjà  disparue. 

La  parolive  dorsale,  dans  son  ascension  caudo-frontale,  se  dé¬ 
place  tout  d’abord  latéralement,  mais  le  développement  de  l’olive  prin¬ 
cipale  la  rejette  rapidement  en  arrière  et  en  dedans.  Le  chemin  ainsi  par¬ 
couru  écrit  une  courbe  en  forme  de  V  dont  la  pointe  correspond  au 
P^le  caudal  de  l’olive  principale.  La  branche  caudale  du  V  reste  d’au- 
fant  plus  courte  que  descend  plus  caudalement  l’olive  principale,  c’est-à- 
^ice  que  l’on  est  plus  élevé  dans  l’échelle  animale. 

Kooy  insiste  tout  particulièrement  sur  la  forme  en  V  de  la  parolive 
dorsale  ;  elle  est  à  ses  yeux  caractéristique  des  mammifères,  bien  que 
Sujette  à  de  grandes  variations  suivant  les  espèces. 

Lorsqu’on  examine  avec  soin  la  parolive  dorsale,  on  se  rend  compte 
qu  elle  comprend  en  réalité  deux  portions  :  une  portion  caudale,  peu 
Colportante,  se  présentant  sur  les  coupes  sous  l’aspect  d’un  petit  noyau 
orsal  et  une  portion  frontale  lamellaire,  véritable  plaque  dorsale  limi- 
ant  en  arrière  la  lame  dorsale  de  l’olive  principale.  Cet  aspect  lamel- 
aire  apparaît  assez  brusquement.  Entre  les  deux  portions,  la  parolive 
orsale  devient  très  grêle  et  quelquefois  elle  est  difficilement  reconnaissable 
os  préparations  myéliniques.  Les  colorations  nucléaires  montrent  qu’il 
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^  y  a  pas  de  cellules  dans  cette  région  intermédiaire  et  qu’entre  la  por¬ 
tion  caudale  et  la  portion  frontale  existe  un  hiatus. 

Cet  aspect  est  de  règle  chez  le  chimpanzé,  où  il  est  visible  même  sur 
des  colorations  myéliniques.  Dans  sa  portion  la  plus  frontale,  la  parolive 
dorsale  se  recourbe  ventralement  autour  de  l’extrémité  interne  de  la 
ame  dorsale  de  l’olive  principale  et  très  fréquemment  fusionne  avec 
la  lamelle  médiale.  C’est  à  ce  moment  que  parolive  dorsale  et  lamelle 
Diédiale  fusionnées  se  placent  dans  l’ouverture  du  hile  de  l’olive  prin¬ 
cipale. 

La  parolive  interne  occupe  environ  82  %  de  la  hauteur  totale  du  com¬ 
plexe,  c’est-à-dire  une  hauteur  presque  égale  à  celle  de  l’olive  princi¬ 
pale  (87  %). 


Olive  principale. —  L’olive  principale  présente  chez  l’homme  un  déve- 
''^eloppement  particulier  ;  simple  excroissance  ventro-latérale  de  la  pa- 
colive  interne  chez  les  mammifères  inférieurs,  elle  ne  cesse  de  s’accroî¬ 
tre  au  cours  de  la  phylogénèse  pour  occuper  chez  l’homme  la  presque 
totalité  du  complexe  olivaire. 

Elément  nouveau,  elle  évolue  entre  deux  formations  fixes  et  anciennes  ; 
les  parolives. 

L’est  la  lame  dorsale  qui  apparaît  la  première  caudalement  dans  le 
complexe.  D’abord  annulaire,  l’olive  principale  s’ouvre  bientôt,  for¬ 
mant  deux  lames  enserrant  un  hile  à  ouverture  interne.  L’ouverture  du 


de  et  la  distinction  de  l’olive  principale  en  deux  lames  apparaissent  sur 
CS  coupes  en  même  temps  que  l’excroissance  ventro-latérale,  ce  qui 
explique  pourquoi  l’excroissance  ventro-latérale  semble  fusionner  tan- 
ct  avec  la  lame  dorsale  et  tantôt  avec  la  lame  ventrale. 

La  lame  venlrale  est  la  dernière  apparue  :  elle  n’est  bien  développée 
fiue  frontalement.  Elément  fixe,  sa  position  reste  toujours  sensiblement 
même,  c’est  la  lame  dorsale  seule  qui,  par  ses  mouvements,  ouvre  et 
cerne  le  hile.  La  lame  ventrale  reste  longtemps  grêle  et  peu  plissée,  ce 
est  qu’au  moment  où  disparaît  la  parolive  interne  qu’elle  prend  de 
^importance,  ses  sillons  deviennent  plus  nombreux  et  plus  réguliers 
son  importance  finit  par  égaler  celle  de  la  lame  dorsale, 
de^^  ^^melle  médiale,  nous  l’avons  vu,  n’est  qu’une  portion  aberrante 
c  la  lame  ventrale.  Très  frontalement  d’ailleurs,  des  tronçons  de  la  la- 
c  le  médiale  tendent  à  fusionner  avec  la  lame  ventrale. 

Ea  lame  dorsale  descend  le  plus  bas  caudalement.  Elle  est  la  plus  pré- 
cernent  et  la  plus  profondément  plissée.  C’est  son  développement  sur- 
c  fini  contribue  à  l’accroissement  du  complexe  olivaire.  Ce  dévelop- 
ent  se  fait  non  seulement  caudalement,  mais  encore  latéralement 
sur  place  par  plissement.  C’est  sous  la  poussée  de  l’olive  principale  et 
Ual  *'^'^^*®^cment  de  sa  lame  dorsale  que  se  fait  la  hernie  olivaire  margi- 
®  c  du  bulbe  et  que  sont  repoussées  les  parolives. 

U  phylogénèse  et  l’ontogénèse  nous  montrent  des  stades  où  l’olive 


P^’incipale  fort 


développée  est  cantonnée  à  la  concavité  d’un  arc  dorso- 
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interne  formé  par  la  réunion  des  deux  parolives  dorsales  et  ventrales. 
L’énorme  développement  de  l’olive  principale  va  briser  cet  arc,  refou¬ 
lant  dorsalement  l’olive  dorsale  et  ventralement  l’olive  ventrale,  ne  lais¬ 
sant  comme  témoin  de  leur  ancienne  connexion  que  le  noyau  ïj.  Dans  les 
coupes  les  plus  frontales,  le  hile  tend  à  s’ouvrir  de  plus  en  plus  dorsale¬ 
ment  puis  se  comble  et  l’olive  principale,  avant  de  disparaître  frontale- 
ment,  présente  de  nouveau  l’aspect  annulaire  que  nous  avons  vu  cauda- 
lement,  et  qui  caractérise  les  pôles. 

L’olive  principale  occupe  87  %  de  la  longueur  totale  du  complexe  ;  appa¬ 
rue  la  dernière  caudalement,  elle  disparaît  la  dernière  frontalement  un 
peu  après  la  parolive  dorsale. 

Nuclei  gliosi.  —  Bien  que  \e  nucléus  gliosus  ne  fasse  partie  ni  onto,  ni 
phylogénétiquement  du  complexe  olivaire,  nous  devons  l’étudier  parce 
qu’il  est  intimement  mêlé  à  la  parolive  interne  dans  sa  portion  la  plus 
frontale.  Dejerine  appelle  ce  noyau  :  noyau  rétro-pyramidal  et  ré¬ 
serve  le  nom  de  noyau  pré-pyramidal  pour  le  noyau  arqué.  Winkler  le 
nomme  nucléus  arcuatus  dorsalis,  alors  que  le  no'yau  arciforme  propre¬ 
ment  dit  est  appelé  nucléus  arcuatus  ventralis. 

Ziehen  a  donné  à  ce  noyau  un  nom  différent  suivant  sa  situation  •  nu¬ 
cléus  conterminalis,  repagulum,  nucléus  anguli  raphes,  nucléus  stratis 
interolivaris. 

Kooy  considère  ces  noyaux,  toujours  situés  entre  le  complexe  olivaire, 
la  pyramide  et  la  couche  interolivaire  comme  une  seule  et  même  forma¬ 
tion  ;  il  la  désigne  sous  le  nom  de  «  nucléus  gliosus  »  en  raison  de  la  struc¬ 
ture  glieuse  qu’il  lui  suppose.  Pour  lui,  le  nucléus  gliosus  est  une  expan¬ 
sion  caudale  du  pont  et  ne  doit  pas  être  confondu  avec  le  noyau  arqué. 

D’accord  avec  Kankelheit,  nous  pensons  que  le  nucléus  gliosus  n’est 
qu’une  dépendance  du  noyau  arqué.  Nous  avons  vu,  sur  des  coupes  co¬ 
lorées  par  la  méthode  de  Nissl,  le  noyau  arqué  et  le  nucléus  gliosus  former 
une  enveloppe  ininterrompue  autour  de  la  pyramide. 
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{Laboratoire  Neurobiologique  de  la  Société  scientifique  à  Varsovie.) 


La  connaissance  des  espaces  périvasculaires  (ainsi  nommés  «  lym¬ 
phatiques  »)  s’impose  aux  neurologistes,  parce  que  tous  les  processus 
hés  à  l’assimilation  et  la  désassimilation  du  tissu  nerveux  se  produisent 
sein  de  ces  espaces. 

Nous  trouvons  leur  description  anatomique  dans  les  travaux  d’Ober-  , 
steiner,  Kôlliker,  Virchow,  Robin,  et  d’autres.  En  accord  avec  Oberstei- 
iier  nous  allons  nommer  par  le  terme  d’espace  de  «  Virchow-Robin  » 
celui  qui  se  trouve  entre  la  couche  musculaire  et  l’adventice,,  réservant 
nom  d’espace  de  «  His  »  pour  celui  qui  se  trouve  extérieurement  à 
1  adventice.  Ce  n’est  que  celui-ci  qui  constitue  un  vrai  espace  périvascu¬ 
laire. 

Malgré  un  laps  de  temps  assez  notable,  qui  nous  sépare  de  ces  premiers 
l-cavaux  anatomiques,  la  question  reste  jusqu’à  présent  non  résolue  défi- 
nitivement.  Ainsi  on  peut  noter  que  certains  auteurs  placent  les  espaces 
lymphatiques  au  sein  de  l’adventice  ;  si  c’était  juste  on  devrait  les  nom- 
intra-adventitiels  (Binswanger  et  Berger). 

Les  travaux  récents  tâchent  de  définir  plus  précisément  les  limites 
la  structure  de  ces  espaces.  L’école  de  Cushing  avec  Weed  à  sa  tête 
affirme  que  les  espaces  périvasculaires  consliluent  le  prolongement  de 
espace  sous-arachnoïdien  au  sens  strict  du  mot,  et  qu’ils  possèdent  les 
iriéninges  molles  :  l’arachnoïde  qui  adhère  à  l’adventice  et  forme  la 
paroi  interne  de  l’espace  et  la  pie-mère  qui  adhère  au  tissii  nerveux  et 
Orme  sa  paroi  externe  (figl  1).  ' 

L  faut  souligner  que  cette  opinion  qui  nous  paraît  très  juste  se  retrouve 
Oà  partie  dans  les  travaux  anciens  de  Held  :  cet  auteur  prenant  pOur 
Revue  neurologique.  —  t.  i,  n»  5,  mai  1930.  47 
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base  la  thèse  que  la  névroglie  se  met  à  la  frontière  du  tissu  nerveux,  la 
plaçait  sous  forme  de  la  membrane  limitante  {membrana  limitans  gliae), 
entre  le  tissu  nerveux  et  l’espace  périvasculaire.  Or  cette  membrane  est, 
d’après  Held,  toujours  tapissée  par  la  pie-mère.  Ainsi  nous  voyons  que  les 
opinions  de  Held  et  de  Weed  coïncident  dans  ce  que  la  paroi  externe  de 
l’espace  périvasculaire,  paroi  que  nous  voudrions  nommer  «  parenchy¬ 
mateuses  »,  est  formée  par  la  pie-mère. 

La  question  n’est  pas  aussi  avancée  si  l’on  considère  la  paroi  interne 
de  l’espace.  Sa  base  anatomique  ne  fut  pas  bien  mise  au  point  jusqu’à  ce 


Capillaire 

Fig.  1.  —  Schéma  de  rapport  entre  les  méninges  molles  et  le  tissu  nerveux  ^d'après  Weed). 


dernier  temps.  Weed  affirme,  comme  nous  l’avons  déjà  mentionné,  que 
cette  paroi  est  formée  par  l’arachnoïde. 

Notre  expérience  personnelle  nous  force  de  partager  cette  opinion  ; 
nous  avons  constaté  que  le  bleu  de  trypan  injecté  dans  les  veines  ne 
pénètre  point  dans  l’espace  périvasculaire,  mais  s’arrête  au  sein  de  sa 
paroi  interne.  Puisque  l’élément  histologique  qui  est  capable  d’emmaga¬ 
siner  le  colorant  colloïde  —  comme  le  bleu  de  trypan  —  est  hjstiocyte, 
partie  intégrale  de  la  méninge  molle,  nous  devons  conclure  que  cette 
dernière  entoure  le  vaisseau  sanguin  et  le  sépare  de  l’espace  périvas¬ 
culaire. 

C’est  une  notion,  du  reste,  qui  lut  connue  depuis  longtemps  et  qui 
dit  que  tous  les  vaisseaux  sanguins  du  tissu  nerveux  sont  accompagnés 
par  la  pie-mère.  Il  n’y  a  qu’à  remplacer  le  terme  «  pie-mère  »  par 
«  l’arachnoïde  »  et  la  notion  ancier.ne  s’accordera  avec  la  moderne.  Si 
l’on  se  rappelle  que  certains  auteurs,  Robertson-Middlemass  ne  séparent 
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point  ses  deux  méninges  et  les  nomment  par  un  terme  commun  «  pia- 
arachnoïdea  »,  on  voit  la  question  résolue  définitivement. 

Cette  résolution  nous  facilite  beaucoup  la  compréhension  de  certains 
points  :  ainsi  on  a  remarqué  que  les  vaisseaux,  surtout  de  grands  calibres, 
sont  entourés  par  les  espaces  lymphatiques  supplémentaires.  Leurs  noms 
étaient  bien  différents  :  Nonne  et  Luce  les  nomment  «  espaces  périadven¬ 
titiels  »  ou  «  extravasculaires  »,  Anton  «  périvasculaires  »,  Held  «  circum- 
adventitiels  ». 

Or  si  nous  admettons  que  l’espace  périvasculaire  n’est  que  le  prolon¬ 
gement  du  sous-arachnoïdien,  les  espaces  en  question  ne  doivent  être 
autre  chose  que  les  diverticules  de  ce  dernier,  analogues  aux  lacs  du 
liquide  céphalo-rachidien  situés  à  la  surface  du  cerveau  et  de  la  moelle. 

Dans  le  présent  travail,  nous  avons  voulu  contrôler  comment  se  com¬ 
portent  les  espaces  périvasculaires  lorsqu’on  introduit  dans  l’orga¬ 
nisme  les  solutions  hyper  ou  hypotoniques. 

Ces  recherches  ont  été  faites  déjà  par  G.  Schaltenbrand  et  P.  Bailey, 
qui  ont  introduit  dans  une  carotide  du  chat  de  la  solution  hypertonique 
(10  %)  de  NaCl,  dans  l’autre  de  l’eau  distillée.  Après  l’ouverture  du 
crâne  on  a  pu  constater  que  l’hémisphère  hypertonique  est  devenue  rata¬ 
tinée  et  dure,  tandis  que  l’hypotonique  est  œdématiée.  L’examen  micros¬ 
copique  a  permis  aux  auteurs  d’affirmer  que  le  tissu  nerveux  hyperto¬ 
nique  possède  les  cellules  nerveuses  petites  et  foncées,  qu’il  est  dépourvu 
<le  toutes  fentes  interstitielles,  que  les  vaisseaux  sanguins  y  sont  largement 
<lilatés,  à  parois  tendus,  que  la  pie-mère  et  le  tissu  conjonctif  périvas¬ 
culaire  sont  œdématiés  et  imbibés  de  liquide. 

Par  contre,  l’hémisphère  hypotonique  présentait  un  tissu  pultacé,  chaque 
cellule  nerveuse  était  entourée  d’une  fente  d’Obersteiner,  elles  étaient 
grandes  et  se  coloraient  plus  faiblement  qu’à  l’ordinaire.  Le  long  des  vais¬ 
seaux  «  les  espaces  de  Held  »  étaient  dilatés,  les  fibres  névrogliques  y 
étaient  déchirées.  Les  vaisseaux  mêmes  étaient  étroits,  les  méninges  et 
le  tissu  conjonctif  périyasculaire  semblaient  être  ratatinés. 

En  se  basant  sur  ces  données,  les  auteurs  concluent  que  le  tissu  nerveux 
ee  comporte  d’une  manière  antagoniste  à  celle  des  méninges,  puisque 
gonflement  de  ces  dernières  va  de  pair  avec  le  dessèchement  du  premier 
vice  versa.  . 

Dr,  a  priori,  il  faut  se  méfier  de  la  justesse  de  cette  observation,  puisque 
®  tissu  conjonctif  serait  sujet  à  une  autre  loi  physique  que  le  tissu  nerveux  : 
andis  que  ce  dernier  perdrait  son  liquide  (dans  le  tissu  hypertonique), 
®  premier  s’en  chargerait. 

Pour  vérifier  ces  données  nous  avons  répété  l’expérience  de  Schal- 
'^enbrand  et  Bailey. 

Trois  lapins  ont  reçu  dans  le  bout  central  d’une  carotide  5  cmc.  d’eau 
stillée.  Trois  autres,  autant  de  solution  hypertonique  (10  %)  de  chlo- 
*'c  de  sodium.  Après  l’injection,  on  liait  la  carotide.  Une  heure  plus  tard, 
sacrifiait  les  animaux. 
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L’aspect  macroscopique  des  cerveaux  confirmait  pleinement  les  don¬ 
nées  de  Schaltenbrand  et  Bailey  :  les  hypertoniques  étaient  durs,  rata¬ 
tinés,  munis  de  circonvolutions  bien  distinctes,  tandis  que  les  hypoto¬ 
niques  étaient  gonflés,  lisses,  à  l’aspect  gélatineux. 

A  côté  de  ça,  nous  avons  pu  constater  que  les  hypotonique  sont  eu  les 
ventricules  dilatés,  surtout  en  comparaison  avec  les  cerveaux  hyper¬ 
toniques. 

En  ce  qui  concerne  les  détails  microscopiques,  nos  observations  diffé¬ 
raient  de  celles  des  auteurs  précités. 

Cerveau  hypertonique  (Coloration  par  la  méthode  de  Nissl,  V.  Gie- 
son,  Spielmeyer,  hématoxyline-éosine).  —  Les  cellules  nerveuses  pré¬ 
sentent  une  grande  variété  d’états  :  les  unes  sont  plutôt  trop  grandes 


û 


Fig.  2.  —  Cerveau  hyperthonique  (microphot.). 

1.  Épendyme  plissé  se  décollant  du  substratum.  —  2.  Masse  hémorragique  dans  le  ventricule. 

et  se  colorent  faiblement,  les  autres  sont  petites,  pycnotiques,  fortement 
colorées,  et  d’autres  enfin  sont  normales.  Les  cellules  foncées,  pycnotiques, 
prédominent  dans  la  III®  couche  de  l’écorce  cérébrale,  la  couche  pyrami¬ 
dale.  Au  fur  et  à  mesure  qu’on  s’enfonce  dans  la  profondeur,  les-  cellules 
reprennent  leur  aspect  normal.  Il  faut  ajouter  encore  que  ce  n’est  pas  sur 
toute  l’étendue  de  l’écorce  cérébrale  que  la  pycnose  est  manifeste  :  il  y  a 
des  segments  tout  à  fait  libres.  Les  cellules  pycnotiques  possèdent  les  den- 
drites  ratatinés  et  visibles  sur  une  grande  étendue. 

Parfois  voit-on  des  hémorragies  dans  les  trois  premières  couches  de 
l’écorce. 

Il  n’y  a  point  de  fentes  interstitielles  ni  d’espaces  libres  autour  des  cel¬ 
lules  nerveuses. 

Les  vaisseaux  sanguins  sont  rétrécis  aussi  bien  au  sein  de  la  substance 
blanche  que  de  la  grise  et  présentent  une  agglomération  de  cellules  parié¬ 
tales.  Ce  trait  concerne  surtout  les  capillaires  et  les  vaisseaux  à  petit 
calibre.  Leur  lumière  est  rétrécie,  parfois  disparaît  complètement.  De 
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temps  en  temps  voit-on  [quelques  vaisseaux  normaux.  Les  espaces 
périvasculaires  sont  normaux. 

L’épendyme  (fig.  2)  présente  une  palissade  de  cellules  bien  régu¬ 
lières,  compactes,  rappelant  les  grains  d’un  chapelet.  Bien  souvent  cette 
palissade  est  plissée,  décollée  plus  ou  moins  du  tissu  sous-épendymaire  ; 
par  place  elle  s’en  détache  complètement  et  la  paroi  ventriculaire  est 
dénudée  sur  une  grande  étendue.  L’épendyme  détaché  reste  librement 
dans  la  cavité  ventriculaire  ou  s’enroule  par  segment  en  anneau  complet 


^  l’intérieur  duquel  se  trouve  une  masse  amorphe.  Par  place  il  y  a  des 
hématies  accolées  à  la  surface  de  l’épendyme  prouvant  l’existeiice  d’une 
hémorragie  intraventriculaire.  On  voit  aussi  d’autres  hémorragies  sous- 
épendymaires. 

Le  plexus  choroïde  présente  un  épithélium  bien  régulier  :  ses  cellules  sont 
égales,  très  bien  dessinées,  accolées  l’une  à  l’autre  et  au  tissu  sous-jacent. 
I^ans  certains  cas,  la  lumière  de  ses  vaisseaux  est  plutôt  rétrécie,  de  sorte 
'îu’entre  les  parois  vasculaires  et  le  tissu  conjonctif  il  existe  un  espace 
hbre.  Dans  d’autres  cas  les  vaisseaux  sont  dilatés. 

La  pie-mère  à  la  surface  du  cerveau  ne  présente  d’autres  lésions  visibles 
que  des  hémorragies  multiples. 

Cerveau  hypotonique.  —  Le  tissu  nerveux  est  spongieux.  Tout 
d  abord  on  remarque  dans  l’écorce  des  raies  claires,  perpendiculaires  à 
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la  surface  du  cerveau  (fig.  3).  Elles  sont  plus  accentuées  du  côté  de  l’opé¬ 
ration  que  du  côté  opposé. 

Les  cellules  nerveuses  sont  assez  variées  :  la  plupart  un  peu  gonflées, 
rondes,  à  noyau  grand,  œdématié,  qui  pousse  les  granulations  de  Nissl 
vers  la  périphérie. 

Autour  des  cellules  nerveuses  et  névrogliques,  il  existe  de  grands 
espaces  libres.  Ils  sont  surtout  accentués  dans  l’écorce  cérébrale  et  dans 
la  zone  périvasculaire  (fig.  3). 

Dans  un  cas  on  voit  un  faux  neurome  :  la  pie-mère  est  déchirée  et  la 
substance  nerveuse  bombe  à  la  surface  cérébrale.  Au-dessous  de  cette 


proéminence  il  existe  une  grande  hémorragie  pénétrant  dans  la  profon¬ 
deur  de  l’hémisphère  (fig.  4). 

Les  espaces  périvasculaires  sont  très  larges,  leurs  parois  parenchyma¬ 
teuses  souvent  déchirées. 

Les  vaisseaux^  sanguins,  la  plupart  du  temps,  sont  dilatés,  remplis  par 
les  hématies,  pâles, gonflées.  Les  parois  vasculaires  ne  présentent  pas  de 
lésions  appréciables. 

L’épendyme  est  composé  des  cellules  bien  différentes  (fig.  5)  :  à  côté 
de  cellules  grandes,  pâles,  munies  de  noyaux  également  grands  et 
faiblement  colorées,  il  y  en  a  d’autres,  petites  avec  les  noyaux  à  con¬ 
tour  irrégulier  (pyriformes  ou  en  forme  d’amande). 

L’épithélium  est  distendu  et  desquamé  par  places.  Si  l’on  étudie  les  diffé¬ 
rents  stades  de  la  desquamation,  on  décèle  qu’au  début  les  cellules 
gonflent,  ensuite  elles  perdent  le  contact  intime  avec  le  tissu  sous-épen- 

dymâire  et  qu’enfin  elles  desquament  et  restent  au  sein  du  ventricule 
dans  un  état  tellement  changé  qu’il  est  difficile  d’y  reconnaître  l’épithé- 
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lium  :  le  protoplasme  devient  amorphe  et  mal  délimité.  Les  noyaux 
conservent  leurs  formes,  mais  prennent  la  coloration  plus  ou  moins 
intense  d’une  manière  uniforme. 

Les  parois  ventriculaires  présentent  par-ci  par-là  des  petites  hémor- 
ragies. 

^  pfexus  choroïde  présente  des  cellules  épithéliales  plus  grandes  que 
a  habitude,  claires  vers  leur  pôle  apical,  avec  beaucoup  de  vacuoles.  Leur 
»ord  libre  est  proéminent,  quelquefois  rompu.  Les  noyaux  cellulaires  sont 
gontlés,  pâles,  amorphes.  Souvent  l’épithélium  est  desquamé. 

La  couche  conjonctive  est  œdématiée,  les  vaisseaux  sanguins  dilatés, 
cernphs  des  hématies  gonflées. 


La  pie-mère  superficielle  du  cerveau  est  œdématiée,  présente  des  fibres 
hjonctives  situées  en  couches  bien  distinctes. 

cerv^  pouvons  dire  que  le  caractère  le  plus  saillant  de  nos 

eaux  consistait  en  la  présence  de  fentes  interstitielles  dans  le  tissu  hy- 
^ique  et  en  leur  absence  dans  les  hyperloniques. 

®ussi  se  comporte  différemment  dans  les  deux  sortes  de 
Une  hypertoniques  ses  cellules  se  serrent  en 

régulièré,  quelquefois  plissée  et  se  décollant  du  substra- 
cerveaux  hypotoniques  l’épendyme  est 
^^ndu,  aminci  et  par  place  complètement  disparu, 
et  choroïde  de  même  est  serré  dans  les  cerveaux  hypertoniques 

nématié  dans  les  hypotoniques. 

^cnte^rj^'^^  vaisseaux  sanguins  et  aux  espaces  périvasculaires,  ils  se  pré- 
tenbr”^  h  ^  différemment  de  Ce  qu’ont  décrit  Schal- 

'^huxh^  Bailey  :  tandis  que  chez  ces  auteurs  les  vaisseaux  des  cer- 
ypertoniques  sont  dilatés  à  parois  tendus,  la  pie-mère  et  le  tissu 
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conjonctif  contiennent  beaucoup  de  liquide  et  sont  tendus,  dans  nos  cas 
nous  avons  constaté  que  les  vaisseaux  sont  plutôt  étroits,  à  parois  rata¬ 
tinées,  d’où  résulte  une  accumulation  des  cellules  pariétales,  que  les  espaces; 
périvasculaires  sont  bien  distincts  surtout  autour  des  petits  vaisseaux. 

Par  contre,  dans  les  cerveaux  hypotoniques,  Schaltenbrand  et  Bailey: 
décrivent  les  vaisseaux  contractés,  la  pie-mère  et  le  tissu  conjonctif  péri¬ 
vasculaire  ratatiné,  les  espaces  périvasculaires  dilatés  avec  des  fibres 
névrogliques  déchirées.  Nos  observations  nous  enseignent  que  les  vaisseaux 
sont  plutôt  dilatés,  remplis  d’hématies  (gonflées  ;  que  les  parois  vascu¬ 
laires  restent  normales  et  que  la  pie-mèfe  superficielle  est  œdématiée. 

En  analysant  les  différences  de  ces  données,  il  faut  se  rappeler  que  Schal¬ 
tenbrand  et  Bailey  tuaient  leurs  animaux  immédiatement  après  l’expé¬ 
rience,  tandis  que  nous  les  avons  laissé  vivre  une  heure  après.  Or  dans 
le  travail  de  Wahlgren  se  trouve  la  note  suivante  :  «  Après  l’introduction 
de  la  solution  hypertonique  dans  l’organisme  il  se  produit  un  courant 
assez  intense,  allant  des  tissus  vers  le  sang  qui  peut  amener  la  pléthore 
hydrémique.  En  même  temps  entre  en  jeu  une  diurèse  tellement  énergique 
qu’elle  peut,  comme  l’a  démontré  Starling,  produire  la  déshydratation 
du  sang  dépassant  son  état  primordial  «  normal  ». 

Il  est  possible  qfue  les  auteurs  précités  observent  dans  le  cerveau 
hypertonique  l’état  initial  de  l’hydrémie,  tandis  que  nous  voyons  le 
stade  successif  de  la  déshydratation. 

Il  suit  de  notre  travail  que  les  espaces  périvasculaires  sont  dilatés  dans 
les  deux  cas,  surtout  autour  des  vaisseaux  de  petit  calibre.  Ce  fait  nous 
fait  penser  que  ces  espaces  sont  le  jterrain  de  processus  osmotiques  les 
plus  intenses.  Ici  se  rencontre  la  solution  hypertonique  introduite 
dans  le  sang  avec  les  sucs  tissulaires  hypotoniques,  ici  également  l’eau 
distillée  introduite  dans  le  courant  sanguin  se  met  en  contact  avec  le 
liquide  céphalo-rachidien  hypertonique  contenu  normalement  dans  ces 
espaces. 

Les  différences  de  dimension  des  espaces  périvasculaires  dans  les 
cerveaux  hyper-  et  hypotoniques  concerne  plutôt  le  degré  de  leur  dis¬ 
tension  :  ils  sont  plus  ouverts  et  possèdent  les  parois  externes  déchirées 
dans  les  tissus  hypotoniques. 

Le  point  le  plus  intéressant  de  notre  travail  est  la  constatation  que  les 
cellules  nerveuses  se  conservent  relativement  bien.  Dans  les  cerveaux 
hypertoniques  elles  sont  restées  le  plus  souvent  à  l’état  normal,  une  partie 
seulement  présentait  la  pycnose.  Dans  les  cerveaux  hypotoniques  pré¬ 
dominaient  les  formes  gonflées. 

Dans  ces  derniers  cerveaux  nous  avons  constaté  aussi  l’hydrocéphalie- 
Son  apparition  peut  être  interprétée  de  deux  manières  :  premièrement,  o» 
peut  la  considérer  comme  résultat  delà  suractivité  du  plexus  choroïde, 
puisque  les  cellules  plexuelles  claires  et  distendues  sont  pour  Weed  une 
preuve  évidente  que  le  plexus  fonctionne  énergiquement. 

On  peut  aussi  considérer  que  le  liquide  céphalo-rachidien  intraven- 
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triculaire  hypertonique  par  rapport  à  l’eau  distillée  provoque  une  endos¬ 
mose  vers  la  cavité. 

Sans  tenir  compte  du  mécanisme  de  cette  hydrocéphalie  il  y  a  lieu  de 
remarquer,  qu’ici,  comme  dans  toute  autre,  l’épendyme  subit  une  disten¬ 
sion  et  un  amincissement.  Il  est  difficile  de  présumer  dans  quelle  mesure 
cet  amincissement  et  cette  desquamation  influe  sur  l’hydrocéphalie 
<lans  le  sens  de  son  accentuation,  puisque  nous  ne  connaissons  pas  d’une 
manière  exacte  la  propriété  résorbante  de  cet  épithélium. 

Nous  allons  consacrer  encore  quelques  mots  au  phénomène  constaté 
dans  les  cerveaux  hypertoniques  et  précisément  au  plissement  de  l’épen- 
dyme  et  à  son  décollement  du  tissu  nerveux.  Qu,elle  en  est  la  cause  ? 
L’explication  que  le  cerveau  se  ratatine  ne  peut  pas  nous  suffire,  puis¬ 
qu’elle  ne  dit  pas  pourquoi  l’épendyme  ne  suit  pas  le  tissu  nerveux,  mais 
devient  pour  ainsi  dire  trop  abondant  pour  son  substratum  resté  trop 
restreint.  Il  faut  avoir  recours  à  une  autre  explication:  il  y  a  lieu  de  sup¬ 
poser  que  le  changement  que  subit  le  tissu  nerveux  se  fait  par  couches 
et  que  la  superficielle  étant  la  plus  richement  vascularisée  est  la  première 
^  subir  l’influence  de  la  solution  hypertonique.  L’épendyme,  comme 
couche  la  plus  profonde,  est  la  dernière  à  égaliser  les  différences  des  pres¬ 
sions  osmotiques  et  conserve  longtemps  son  volume  primordial. 

Les  hémorragies  constatées  aussi  bien  dans  les  cerveaux  hyperto¬ 
niques  que  dans  les  hypotoniques  doivent  être  mises  sur  le  compte  des 
chocs  mécaniques,  liés  aux  changement  brusques  de  la  consistance  du 
tissu  nerveux. 


Conclusions.  —  L’introduction  des  solutions  hyper-  ou  hypotoniques 
produit  les  changements  de  consistance  du  tissu  nerveux,  son  gonflement 
nu  son.  ratatinement.  Ces  changements  s’effectuent  aux  dépens  :  1°  des 
tentes  interstitielles  ;  2°  du  gonflement  ou  du  ratatinement  des  fibres  con¬ 
jonctives  (de  même  que  nerveuses  ?);3'>  de  la  dilatation  ou  rétrécissement 
‘tes  vaisseaux  sanguins. 


Les  espaces  périvasculaires  ne  présentent  point  de  différences  nota¬ 
bles  dans  les  deux  sortes  de  cerveaux,  il  sont  dilatés  aussi  bien  ici  que 
mais  leur  dilatation  dans  le  tissu  hypotonique  est  plus  accentuée. 

Les  cellules  nerveuses,  dans  les  cerveaux  hypertoniques,  diffèrent  peu 
de  leur  état  normal:  Dans  les  hypotoniques  prédominent  les  types  gon¬ 
flés. 


tVIais  la  lésion  des  cellules  ne  semble  pas  être  bien  profonde  et  elles  pa- 
‘'^issent  être  capables  de  reprendre  leur  état  normal. 

Malgré  les  opinions  de  Schaltenbrand  et  Bailey  nous  n’avons  pas  pu 
^onfirmer  l’antagonisme  entre  le  tissu  nerveux  et  le  conjonctif.  Au  con- 
‘’^ire,  tous  les  deux  réagissaient  d’une  manière  analogue  aux  change- 
bients  de  la  pression  osmotique. 

Pour  terminer,  il  faut  mentionner  que  les  tableaux  histologiques  ci- 
®ssus  décrits  n’étaient  pas  toujour..,  bien  prononcés,  qu’il  existait  par- 
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fois  des  changements  minimes  qui  se  laissaient  discerner  uniquement 
grâce  à  ce  qu’on  les  recherchait  minutieusement,  guidé  par  la  connais¬ 
sance  d’autres  cas  mieux  réussis. 
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MYOPATHIES  MYOCLONIQUES 


EGAS  MONIZ 

(de  Lisbonne) 


Les  myoclonies  sont  caractérisées  par  des  contractions  musculaires 
spontanées,  involontaires,  brusques, rapides,  rythmiques  ou  arythmiques 
Suivies  ou  non  de  déplacements.  Dans  un  travail  publié  en  1913  (1),  nous 
'Usistions  sur  le  besoin  dé  préciser  le  terme  myoclonie.  On  classait  alors 
•^ortains  troubles  cinétiques  soit  dans  les  myoclonies,  soit  dans  lescho- 
^ses,  soit  dans  les  ticsi 

L’invasion  de  l’encéphalite  épidémique  (1918)  est  venue  éclaircir  cette 
Question.  On  a  vu,  en  effet,  que  la  chorée  électrique  de  Dubini  n’était 
Qu’une  myoclonie  de  l’encéphalite  épidémique.  Cette  maladie  doit  avoir 
lait  une  première  apparition  en  Italie  en  1846  et  Dubini  avait  alors  fort 
“'On  décrit  la  myoclonie.  Groco  lui  avait  donné  la  désignation  de  maladie 
Dubini,  non  seulement,  selon  son  avis,  pour  éviter  une  confusion 
la  chorée  électrique  de  Bergeron-Henoch,  mais,  surtout,  parce  que 
a®  secousses  myocloniques  n’étaient  dans  la  maladie  de  Dubini  qu’un 
symptôme.  En  effet,  Dubini  a  trouvé  les  myoclonies  dans  une  maladie 
commençait  brusquement  par  des  céphalées  continues,  des  douleurs 
.  nuque  et,  parfois,  dans  la  région  lombaire.  La  fièvre  survenait  tou- 
lours,  mais  elle  manquait  quelquefois  dans  la  période  initiale.  Après 
''““aient  les  secousses  des  membres  ;  rapides,  instantanées,  semblables 
colles  provenant  d’une  commotion  électrique.  Elles  commençaient, 
général,  par  les  extrémités  supérieures  :  doigts,  mains,  face  et  se  géné- 
“nsaient,  progressivement,  soit  sous  forme  hémiplégique,  soit  à  tout 
“  corps.  L’évolution  se  faisait  en  quelques  jours  ou  en  quelques  semaines. 

secousses  étaient  accompagnées  par  des  sensations  douloureuses  et 
“'osaient  par  de  grandes  attaques  convulsives  sans  perte  de  connais- 
““0.  La  marche  était  rapide  et  la  mort  s’ensuivait  presque  toujours. 

Moniz.  Myoclonies  essentielles,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière 

S  mars-avril  1913 

REVDE  neurologique.  —  T.  I,  N»  5,  MAI  1930. 


748 


EGAS  MONIZ 


Dans  la  description  de  Dubini  on  entrevoit  l’encéphalite  épidémique. 
D’autres  observations  de  cette  époque  sont  venues  confirmer  ce  diagnostic. 
On  peut  citer  celles  de  Bonardi,  Blanchi,  Valobra,  etc. 

Les  myoclonies,  souvent  constatées  dans  l’encéphalite  épidémique, 
sont,  dans  la  plupart  des  cas,  attribuées  à  des  lésions  des  noyaux  centraux. 
Cette  localisation  des  lésions  a  été  souvent  vérifiée.  On  les  a  aussi  trouvées 
dans  d’autres  régions  du  tronc  cérébral.  La  myoclonie,  ainsi  que  le  trem¬ 
blement,  a  été  considérée  comme  une  forme  anormale  de  décharge  motrice 
due  à  une  libération  fonctionnelle  ou  anatomique  des  centres  nerveux, 
eux-mêmes,  vis-à-vis  d’un  système  surnucléaire  (VanBogaert  et  Bertrand). 

Les  myoclonies  ont  été,  cependant,  notées  dans  d’autres  conditions 
et  avec  d’autres  étiologies.  On  peut  rappeler  l’observation  de  Tinel  et 
André  Gain  qui  ont  constaté  une  myoclonie  du  membre  inférieur  dans 
une  monoplégie  corticale  de  nature  syphilitique.  Ces  auteurs  ont  considéré 
ces  contractions  comme  un  équivalent  jacksonien.  Le  cas  de  Simonelli 
s’approche  de  celui-ci  et  il  a  la  même  étiologie. 

Mosny  et  Malloizel  ont  trouvé  des  mouvements  myocloniques  dans  les 
membres  paralysés  d’un  hémiplégique. 

Dejerine  et  Camus  ont  présenté  à  la  Sociélé  de  Neurologie  une  malade 
avec  des  mouvements  myocloniques  congénitaux.  Il  s’agissait  d’une 
hémiplégie  cérébrale  infantile  congénitale.  Les  mouvements  étaient  loca¬ 
lisés  au  membre  supérieur  droit  du  côté  paralysé. 

Nous  avons  trouvé  ces  mouvements  du  type  myoclonique,  plus  ou  moins 
larges,  chez  différents  malades.  On  peut  même  faire  une  distinction  entre 
les  mouvements  myocloniques  peu  étendus  et  ceux  qui  sont  assez  larges, 
oscillatoires,  des  membres.  Nous  avons  observé  ces  derniers  chez  une 
malade  de  tumeur  cérébrale  de  la  partie  antérieure  du  lobe  temporal 
gauche.  Chez  un  autre  malade,  les  mouvements  constants  et  assez  large® 
étaient  localisésau  bras  droit,  conséquence  probable  d’un  processus  artériel. 

Les  myoclonies  de  mouvements  plus  restreints,  rappelant  la  forme  1^ 
plus  usuelle  qu’on  trouve  dans  l’encéphalite  épidémique,  ont  été  aussi 
constatées  dans  d’autres  cas. 

Nous  les  avons  observées  chez  une  malade  de  39  ans  qui,  depuis 
quatre  ans,  avait  des  crises  épileptiques  jacksoniennes.  Ces  crises  com' 
mençaient  par  des  contractions  cloniques  des  muscles  du  cou,  face  et 
région  scapulaire  droits.  La  malade  restait  aphasique  pour  quelque 
temps,  mais  elle  était  consciente.  Deux  ans  après,  ces  accès  se  sont 
étendus  au  bras  et  à  la  jambe  gauches.  Elle  ne  perdait  que  rarement 
connaissance.  Diminution  de  force  dans  le  membre  supérieur  droit.  L® 
parole  est  devenue  constamment  difficile,  pâteuse,  monotone. 

Les  accès  étaient  devenus  moins  fréquents  ;  mais  des  mouvements 
myocloniques  continus  de  la  main  droite  ont  apparu.  Ils  étaient  limités 
aux  trois  derniers  doigts  et  à  l’articulation  du  poing  avec  l’interventioU 
de  la  partie  externe  de  l’extenseur  commun  et  du  flexeur  profond  des  doigts- 
Ces  mouvements  étaient  rythmiques.  Parfois  il  y  avait  une  interruption 
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du  rythme.  On  voyait  se  produire  deux  secousses  successives,  mais  après 
il  se  faisait  une  pause,  comme  dans  les  arythmies  du  pouls.  On  comptait, 
moyenne,  50  secousses  par  ininute.  Ces  myoclonies  continuaient  pen¬ 
dant  le  sommeil,  ce  qu’on  n’a  observé  que  très  rarement.  Cet  état  a  duré 
d  à  5  mois.  Après,  la  malade  a  eu  un  fort  accès  épileptique,  qui  s’est  géné- 
l'alisé,  suivi  d’hémiplégie  flaccide  à  droite.  La  malade  a  récupéré  les  mou- 
''^ements  de  la  jambe  et  un  peu  ceux  du  bras.  La  main  droite  cependant 
®st  restée  presque  complètement  paralytique.  Les  mouvements  myoclo- 
'^iques  ont  reparu  24  heures  après,  mais  ils  étaient  réduits  à  de  légères 
flexions  et  extensions  des  deux  derniers  doigts  et,  parfois,  dudoigtmédium. 

Ces  mouvements  rythmiques  au  début  sont  devenus  arythmiques. 
Ils  se  sont  maintenus  jusqu’à  l’opération  de  la  malade.  On  a  alors  trouvé 
des  adhérences  de  la  dure-mère  à  la  surface  du  cerveau.  On  les  a  détruites. 
Elles  étaient  plus  fortes  dans  une  zone  plus  foncée  du  cerveau,  dans  la 
*'égion  pré-rolandique.  La  malade  est  morte  4  jours  après. 

A -l’autopsie  :  tubercule  du  centre  oval  à  gauche  près  de  la  zone  foncée 
examinée  pendant  l’opération.  Dans  la  zone  correspondante  de  l’hémis- 
Phère  droit  on  a  trouvé  un  autre  tubercule  plus  petit. 

C’est-à-dire,  dans  cette  malade  on  a  constaté  l’existence  d’une  myo¬ 
clonie  d’origine  corticale. 

Mais  les  myoclonies  ne  dérivent  pas  seulement  des  lésions  corticales 
cu  des  noyaux  centraux.  Il  y  a  une  autre  étiologie  dont,  nous  semble-t-il, 
n’a  pas  encore  rendu  compte  et  qui  mérite  d’être  considérée  :  l’élio- 
fog'ie  myopaîhique. 

Observation.  —  A.  L.,  de  59  ans,  est  venu  nous  consulter  au  mois  d’avril  1929. 
■Anamnèse.  —  Le  malade  a  eu,  à  l’âge  de  3  ans,  une  paralysie  infantile  qui  lui  a  pris 
®at  le  côté  droit.  Il  s’est  guéri  de  cette  paralysie  ;  mais  il  garde  quelques  vestiges  de 
passage.  Le  volume  dep  membres  à  droite  est  un  peu  moindre  qu’à  gauche.  Le 
•hembre  supérieur  droit  est  moins  long  de  3  centimètres  que  le  gauche.  Le  membre 
•hférieur  droit  est  plus  court  (4  centimètres)  que  le  gauche.  Le  pied  droit  est  plus  petit 
(environ  de  3  centimètres)  que  le  pied  gauche.  La  cuisse  droite  a  6  centimètres  de 
^oins  de  circonférence  que  la  cuisse  gauche.  Pour  les  jambes  cette  différence  est  de 
®®ntimètres  environ,  ainsi  que  pour  les  bras.  Le  malade  a  souffert  de  quelques  crises 

Rhumatismales, 
bas  de  syphilis. 

actuel  :  il  a  eu  une  très  bonne  santé  jusqu’à  27  ans.  Depuis  cette  époque,  des 
^^cousses  myocloniques  dans  les  jumeaux  droits  sont  apparues.  Ces  secousses  n’em- 
P  ahaient  pas  la  marche  et  ne  causaient  pas  de  douleurs.  Elles  n’ont  pas  diminué  ; 
contraire,  elles  ont  progressé.  I 

Après  quatre  années,  les  secousses  ont  apparu  du  côté  gauche  dans  les  autres  muscles 
iUmeaux.  Elles  sont  assez  rythmiques  et  ne  se  produisent  pas  dans  la  totalité  des 
*R*U8cles.  Elles  y  surviennent  dans  des  parties  différentes  en  quelque  sorte  alternati- 
'’èment. 

Elles  se  sont  propagées  aux  muscles  des  pieds.  Quand  le  malade  place  le  pied  gauche 
certaines  positions,  on  observe  quelques  petits  mouvements  du  piedsur  lajambe. 
dernièrement,  trente  ans  après  les  premiers  symptômes  de  la  maladie,  on  a  observé 
9helqaes  secousses  dans  la  portion  externe  de  la  région  fessière.  Elles  sont  rares  et  se 
^«sentent  avec  un  aspect  plus  fasciculé  que  dans  les  jumeaux.  Les  jambes  sont  aug- 
®htées  de  volume  à  l’endroit  de  ces  muscles  (flg.  1)  plus  à  gauche  qu’à  droite. 
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Il  y  a  seulement  quatre  ans  (28  ans  après  le  commencement  de  la  maladie)  que  la 
marche  est  devenue  pénible  pour  le  malade.  Il  présente  une  claudication  intermittente. 
Il  commence  bien  à  marcher,  mais  quelque  temps  après,  il  a  besoin  de  se  reposer  un 
certain  temps  pour  pouvoir  recommencer  la  marche.  Au  contraire  de  ce  qui  arrive  dans 
la  claudication  intermittente  du  type  médullaire,  le  malade  a  besoin  d’un  assez  long 
repos  pour  se  remettre  en  marche. 

Lorsqu’il  se  fatigue,  les  contractions  deviennent  plus  fortes.  Elles  ne  disparaissent 
jamais.  Même  pendant  le  sommeil,  elles  continuent,  mais  moins  fortes)  Quand  on  oblige 


Fig.  1.  —  Hypertrophie  dee  jumeaux  plus  accentuée  à  gauche,  chez  un  homme  de  59  ans. 

le  malade  à  faire  un  effort,  les  secousses  diminuent  un  peu  ;  mais  quandjil  met  les  muS' 
des  en  repos,  elles  augmentent. 

Les  réflexes  rotuliens  existent.  Un  peu  plus  vifs  à  gauche.  Les  réflexes'achilléens 
abolis  des  deux  côtés.  Aucun  signe  de  la  voie  pyramidale. 

Les  réflexes  des  membres  supérieurs  normaux.  Réflexes  abdominaux  normaux* 
Réflexes  pupillaires  normaux. 

Sensibilités  subjectives.  Le  malade  accuse  une  légère  paresthésie,  parfois  une  légère 
sensation  douloureuse  après  les  fatigues.  C’est  un  symptôme  relativement  récent. 

Les  sensibilités  objectives,  superficielles  et  profondes,  normales. 

Liquide  céphalo-rachidien  :  tension  normale,  albumine  normale,  Pandy  négatif* 
Lymphocytose  3,9  par  mm. T.  A.  négative.  Benjoin  (Guillain)  négative.  BWR  néga¬ 
tive. 
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La  description  que  nous  venons  de  faire  rapproche  ce  cas  du  paramyo- 
clonus  multiplex  de  Friedreich.  La  forme  des  convulsions  est  à  peu  près 
la  même.  En  effet,  les  secousses  se  succèdent  assez  rapidement  et  sont 
accompagnées  de  contractions  fibrillaires.  Lorsqu’on  place  les  mains  sur 
les  muscles  en  convulsion  on  les  sent  successivement  durcir  et  se  relâcher, 
donnant  ainsi  la  sensation  d’un  tremblement  à  amples  oscillations  comme 
Lejerine  le  décrit  à  propos  de  la  maladie  de  Friedreich.  Nous  comptons 
chez  notre  malade  entre  45  et  55  oscillations  par  minute,  ce  qu’on  observe 
aussi  dans  le  paramyoclonus  (50  à  100  par  minute). 

Nous  avons  observé  un  autre  cas  chez  un  jeune  homme  de  24  ans. 
Les  secousses  ont  apparues  il  y  a  trois  ans  dans  les  jumeaux  de  la 
ïambe  droite  et  parfois  dans  la  partie  inférieure  du  biceps  crural.  On 
observe  très  rarement  quelques  secousses  isolées  dans  les  jumeaux  de 
^a  jambe  gauche. 

Les  secousses  myocloniques  sont  plus  répétées  quand  la  jambe  est 
en  repos.  L’hypertrophie  des  jumeaux  de  la  jambe  droite  est  déjà 
t>ien  évidente.  Nous  n’avons  pas  obtenu,  la  permission  de  faire  une 
'biopsie  des  muscles  affectés.  Nous  suivons  le  cas  pour  vérifier  s’il  pré¬ 
sente  l’évolution  que  nous  avons  constatée  chez  le  premier  malade. 

On  note  des  différences  assez  importantes  entre  cette  forme  et  la 
nialadie  de  Friedreich. 

1°  Les  convulsions  décrites  par  Friedreich  surviennent  par  crises,  ce 
<Iu’on  ne  trouve  pas  chez  nos  malades.  Les  secousses  ne  sont  pas  survenues 
façon  symétrique.  Ce  n’est  que  quatre  ans  seulement  après  leur  appa- 
rition  à  gauche  qu’elles  s’installent  à  droite.  On  doit  noter  que  notre  pre- 
®ner  malade  a  eu  une  paralysie  infantile  de  laquelle  il  a  gardé  quelques 
Vestiges.  Il  paraît  qu’elle  n’a  pas  de  liaison  avec  la  maladie  actuelle  qui 
existe  des  deux  côtés  ; 

Les  secousses  devenues  symétriques  chez  notre  premier  malade 
®*ègent  longtemps  dans  les  jumeaux,  muscles  qui  ne  sont  pas,  en  général, 
^t'teints  dans  la  maladie  de  Friedreich  ; 

3°  Dans  nos  cas,  les  contractions  persistent  pendant  la  nuit,  ce  qu’on 
^  ^  pas  observé  chez  les  malades  de  paramyoclonus  ; 

4°  Nous  avons  trouvé  une  certaine  rythmie  dans  les  secousses  de  nos 
®ialade,  ce  qui  n’a  pas  été  constaté  par  Friedreich  chez  ses  malades. 

Les  différences  symptomatiques,  qui  se  répètent  chez  notre  second 
Malade  sont  très  peu  importantes  pour  faire  une  séparation  des  deux 
®®pèces  morbides.  Les  cas  de  Betcherew,  Venturi,  Pierre  Marie,  Reymond, 

pouvaient  nous  mettre  d’accord  en  élargissant  le  tableau  clinique 
fa  maladie  de  Friedreich.  Mais  il  y  a  des  différences  qui  nous  parais- 
®®at  essentielles  et  qui  nous  déterminent  à  séparer  la  myopathie  myoclo- 
ff'que  du  paramyoclonus  multiplex  : 

L’évolution  progressive  qui  est  déjà  de  32  ans  chez  le  premier  ma- 

*ade. 

Dans  la  dernière  phase  on  a  observé  chez  ce  malade  une  claudi- 
inîermiüenie  myopalhique,  de  type  spécial,  exigeant  au  malade 
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hypertrophiée.  —  B.  Fibn 


une  assez  longue  période  de  repos  pour  qu'il  puisse  poursuivre  la 
Le  second  malade  marche  bien,  mais  il  dit  qu’il  se 
qü’autrefois. 

Ce  fait  n’a  pas  été  noté  dans  aucun  cas  du  paramyoclonus  multiplex 
c)  Chez  notre  malade  il  y  a  une  hypertrophie  des  muscles  jumeaux  daP® 
les  deux  jambes  plus  à  gauche,  c’est-à-dire  dans  la  jambe  où  la  maladi® 
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s’est  tout  d’abord  installée,  ce. qui  n’a  pas  été  vérifié  dans  la  maladie  de 
Priedreich.  Chez  le  second  malade  il  y  a  déjà  aussi  une  hypertrophie 
des  membres  jumeaux  à  droite. 

d)  L’anatomie  pathologique  sépare  aussi,  et  à  notre  avis,  d’une  manière 
évidente,  les  deux  types  myocloniques.  Dans  l’unique  cas  de  Friedreich 
suivi  d’autopsie,  aucune  lésion  anatomique  n’a  été  constatée  soit  dans  ks 
Uerfs,  soit  dans  les  muscles.  Nous  avons  pratiqué  une  biopsie  des  jumeaux, 
à  droite,  chez  le  premier  malade.  L’observation  du  muscle  mis  à  décou- 
vert  donnait  l’impression  qu’il  y  avait  des  contractions  fasciculaires. 
Lorsqu’on  a  blessé  le  muscle,  les  contractions  sont  devenues  plus  fortes. 

L’examen  histologique  des  coupes  longitudinales  (fig.  2)  et  transversales 
(fîg.  3)  du  muscle  montre  l’existence  de  lésions  dégénératives  de  quelques 
fibres  avec  perte  de  striation.  Elles  présentent,  parfois,  un  aspect  homo¬ 
gène.  Les  fibres  se  présentent  hypertrophiées  dans  leur  presque  totalité 
on  note  un  nombre  exagéré  de  noyaux  qui  dans  certaines  régions  est 
très  élevé.  On  observe  un  léger  développement  du  tissu  connectif. 

Par  l’examen  des  préparations  on  déduit  qu’il  y  a  une  dégénérescence 
fiyaline  et  une  régénération  en  excès. 

En  conclusion  :  • 

y  a  chez  les  adultes  une  forme  de  myopathie  hypertrophique  de 
’Aarche  très  lente,  accompagnée  de  secousses  myocloniques  ou  paramyo- 
^^oniques.  Ce  qui  caractérise  cette  myopathie  est  l’hypertrophie  des  fibres 
^usculaires  avec  une  exagération  du  nombré  dès'  noyaux  et  un  léger 
développement  du  tissu  connectif  dans  certaines  zones.  Outre  cela,  il 
existe  des  lésions  dégénératives  de  quôlques  fibres,  ce  qui  doit  repré¬ 
senter  la  phase  terminale  du  processus  morbide. 

Les  secousses  myocloniques  ou  paramyocloniqués  doivent  avoir  leur 
^^■igine  dans  ces  lésions  musculaires,  probablement  par  actionsur  les  nerfs 
périphériques. 

On  ignore  le  mécanisme  de  ces  troubles  moteurs  qui  sont  attri- 
'inbles  à  différentes  lésions.  De  notre  observation,  il  paraît  résulter 
finaux  lésions  de  l’encéphale  (noyaux  centraux,  cortex  cérébral,  etc.)  on 
oive  joindre  une  cause  périphérique.  Les  lésions  myopathiques  dont 
Ous  venons  de  parler  semblent,  en  effet-,  pouvoir  aussi  déterminer  des 
yoclonies  du  type  du  paramyoclonus  multiplex.  . 
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Dons. 

Notre  distingué  correspondant  étranger,  le  Dr  Hugh  T.  Patrick  (de 
Chicago),  a  envoyé  à  la  Société  de  Neurologie,  par  l’intermédiaire  de 
M.  Souques,  un  chèque  de  10.000  francs.  La  Société,  grandement  recon¬ 
naissante  d’un  don  si  généreux,  adresse  au  Dr  Patrick  ses  très  vifs  remer¬ 
ciements. 

M.  le  Trésorier  a  reçu  un  chèque  de  2.000  francs  provenant  d’un  ano¬ 
nyme  M.  A.  G... 

A  propos  du  procès-verbal.  Addendum  à  la  communication  du 
3  avril  dernier  «  sur  un  cas  familial  de  syndrome  de  scléroder¬ 
mie  avec  cataracte,  troubles  endocriniens  et  neuro-végétatifs 
associés  »,  par  MM.  E.  Kbebs,  E.  Hartmann  et  Thiébaut  [paraîtra 
dans  un  prochain  numéro).  Hl  ^  • 

Réflexions  sur  la  statistique  d’une  première  année  de  neuro¬ 
chirurgie,  par  MM.  Clovis  Vincent,  Marcel  David  et  Pierre  Puech. 

Nous  vous  apportons  aujourd’hui  notre  statistique  neuro-chirurgi¬ 
cale.  Elle  porte  sur  une  période  de  12  mois  (l®r  mai  1929-1®!  mai  1930). 

■  Nous  n’avons  pas  choisi  d’une  façon  arbitraire  cette  date  du  1®!  mai 
1929.  C’est  l’époque,  où  nous  avons  pensé  qu’il  nous  était  possible  d’opérer 
en  France  à  égalité  de  chances  pour  les  malades  avec  quiconque. 

Durant  cette  période  nous  avons  opéré  87  malades.  Nous  en  avons  perdu 
24.  Notre  mortalité  globale  est  par  conséquent  de  27,5  %. 

Pour  l’analyse  des  causes  de  la  mortalité,  nous  diviserons  l’année  en 
trois  périodes  qui  correspondent  à  trois  moments  de  notre  vie  neuro¬ 
chirurgicale. 

1°  Du  1®!  mai  1929  au  1®!  mai  1930. 

Nous  opérons  très  tranquillement  tous  nos  malades  à  la  clinique  neuro¬ 
chirurgicale  de  la  rue  Vercingétorix.  Sur  1 7  opérés  nous  perdons  4  malades, 
®cit  une  mortalité  de  23,5  %.  La  mort  est  survenue  de  la  façon  suivante  : 
Hyperthermie  dans  une  exploration  pour  tumeur  du  III®  ventricule; 
Hémorragie  dans  un  adénome  hypophysaire  avec  hypertension  arté¬ 
rielle  ; 

Syncope,  chez  un  enfant  atteint  d’un  volumineux  tubercule  du  cer- 
'''‘Het,  au  cours  de  la  trépanation  même  ; 

Erythrémie,  par  transfusion  excessive  après  ablation  d’une  tumeur 
frontale  chez  un  enfant  de  quatre  ans. 

2®  Du  1er  octobre  1929  au  l®r  janvier  1930. 

Une  bourrasque  qui  rompt  une  très  vieille  et  chère  amitié  nous  force 
«  opérer  de  maison  de  santé  en  maison  de  santé.  Nous  faisons  23  inter- 
■'^entions  avec  11  morts.  Soit  une  mortalité  de  47,8  %. 

Parmi  les  causes  de  morts  il  y  a  : 
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Trois  diagnostics  erronés,  non  portés  par  nous  ;  mais  dont  nous  portons 
la  responsabilité  puisque  nous  avons  accepté  d’opérer  ; 

Deux  opérations  trop  tardives  ; 

Une  syncope,  douze  heures  après  l’intervention,  dans  une  tumeur  du 
IV®  ventricule  inextirpable,  alors  que  le  malade  avait  été  remis  en  très 
bon  état  dans  son  lit  ; 

L’électrocoagulation  dans  quatre  cas. 

Nous  disons  que,  dans  ces  cas,  les  malades  sont  morts  de  l’électrocoagu- 
lation  parce  qu’ils  sont  morts  sans  hémorragie,  sans  infection,  avec  un 
œdème  cérébral  ou  cutané  (méningiome  ayant  perforé  l’os  et  adhérent  à 
la  peau)  inhabituel  ou  avec  des  troubles  respiratoires  se  développant 
pendant  l’électrocoagulation  même  (méningiome  olfactif,  méningiome 
de  la  petite  aile  du  sphénoïde). 

Ces  faits  semblent  indiquer  que  les  appareils  dont  nous  nous  servons 
n’offrent  pas  les  mêmes  garanties  de  sécurité  que  l’appareil  de  Bovie 
dont  se  sert  Cushing.  Car  il  est  loin  de  notre  esprit  de  critiquer  le  prin¬ 
cipe  de  l’électrochirurgie  adoptée  avec  enthousiasme  depuis  les  tra¬ 
vaux  de  Cushing  et  Bovie  par  la  plupart  des  neurochirurgiens  américains. 

Avec  d’autres  Européens,  Cristophe  et  Olivecrona,  par  exemple,  nous 
sommes  convaincus  qu’il  y  a  là  un  très  grand  progrès.  Mais  encore  faut-il 
utiliser  un  appareil  bien  au  point. 

3®  Du  Ier  janvier  1930  au  pr  mai  1930. 

Nous  faisons  47  interventions  avec  9  morts.  Soit  une  mortalité  de  19  %. 

Il  s’agissait  de  : 

—  4  malades  opérés  trop  tard  mais  sur  les  instances  de  la  famille 
(tous  étaient  comateux  et  fébriles)  ; 

—  Un  malade  atteint  de  méningiome  de  la  scissure  de  Sylvius  mort 
d’une  méningite  à  pasteurellose  du  lapin  ; 

—  1  malade  mort  de  méningite  à  streptocoques  ; 

—  1  malade  niort  d’hémorragie  ; 

—  1  malade  mort  d’un  accident  de  transfusion. 

Cette  3®  partie  de  notre  statistique  peut-elle  même  se  décomposer  en 
2  périodes. 

A)  Du  l«r  janvier  1930  au  28  jévrier  1930. 

Nous  avons  dû  opérer  dans  2  maisons  de  santé  différentes.  Sur  21  opérés, 
7  sont  morts. 

B)  Du  l®r  mars  au  1®^  mai  1930. 

Tous  les  malades  ont  été  opérés  à  ta  même  clinique.  Sur  26  opérés, 
2  seulement  sont  morts  et  nous  avons  pu,  depuis  le  29  mars,  faire  17  in¬ 
terventions  successives  sans  un  seul  insuccès. 

Cela  montre  l’importance  d’opérer  tous  les  malades  au  même  endroit- 
Non  seulement  les  aides  ne  font  que  de  la  neurochirurgie,  et  les  mêmes 
panseuses  servent  toujours  aux  mêmes  opérations.  Mais  surtout  nos  ma¬ 
lades  ont  des  soins  postopératoires  continuels.  Pendant  quatre  jours,  tons 
nos  opérés,  qu’ils  soient  fortunés  ou  pauvres,  ont  pendant  quatre  ou 
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jours  une  garde  particulière  qui  ne  les  quitte  pas.  Ainsi  la  température 
ne  peut  monter  sans  qu’on  le  sache  immédiatement  ;  les  malades  ne  peu¬ 
vent  s’agiter  sans  qu’on  y  prenne  garde,  et  tomber  de  leur  lit  comme  je 
ni  vu  ailleurs  ;  une  crise  épileptique  ne  peut  commencer  sans  être  re¬ 
marquée,  les  opérés  qui  présentent  de  la  polydipsie  (après  opérations 
hypophysaires)  ne  se  lèvent  pas  pour  aller  boire,  etc. 

Il  faut  se  convaincre  que  certains  opérés  meurent  faute  de  la  com¬ 
préhension  qu’a  le  neurochirurgien  de  certains  phénomènes  postopéra- 
oires.  Ainsi  actuellement,  l’hyperthermie  n’est  pas  souvent  un  danger 
pour  nos  malades  (nous  ne  disons  pas  jamais).  Chez  tous  nos  opérés,  la 
température  est  prise  systématiquement  toutes  les  trois  heures.  Si  elle 
paraît  instable,  elle  est  prise  toutes  les  heures.  Dès  qu’elle  atteint  390,  je 
malade  est  placé  dans  un  drap  mouillé  avec  ou  sans  glace,  jusqu’à  ce  que 
hyperthermie  cède.  Il  est  relativement  facile  de  maîtriser  la  température 
entre  39°  et  40°  ;  il  est  très  difficile  de  la  faire  descendre  à  40o5. 

Tout  n’est  pas  pour  le  mieux  dans  cette  statistique.  Nous  vous 
emandons  néanmoins,  pour  mesurer  les  progrès  accomplis,  de  la  com¬ 
parer  avec  une  autre  statistique  que  l’un  de  nous  a  rapportée  il  y  a 
eux  ans  (1),  qui  n’a  été  contestée  par  personne  et  où  nous  n’étions  pas 
Opérateurs...  Dans  cette  statistique,  sur  13  interventions  portant  sur  des 
umeurs  frontales,  il  y  avait  7  morts,  soit  une  mortalité  de  53,9  %  dont 
J  émorragies  et  une  fistule  cérébrale.  Notre  pourcentage  actuel  de  morta- 
loge  nos  progrès  d’autant  plus  que,  quand  les  malades  mourraient 
^  gulièrement  d’hémorragie,  cela  prouvait  que  la  technique  n’était  pas 
oocore  bien  fixée. 

Au  surplus,  nous  vous  demandons  de  ne  pas  regarder  dans  notre  sta- 
isUque  que  les  chiffres,  mais  encore  les  opérations  faites. 

otre  statistique  contient  les  premières  opérations  françaises  réussies 
pour  méningiome  de  la  petite  aile  du  sphénoïde,  pour  hémangiome  inséré 
Or  extrémité  inférieure  du  vermis  médian  et  le  bec  du  calamus  scripto- 
Os  ;  elle  contient  surtout  les  premières  interventions  françaises  faites 
P^r  vojg  transfrontale  sous-dure-mérienriepour  les  tumeurs  hypophysaires 
les  craniopharyngiomes  (2). 

^  ous  savons  bien  qu’il  a  été  proclamé  récemment,  dans  un  article  de  la 
^resse  médicale,  que  ce  sont  là  des  opérations  faciles  et  simples.  Certes, 
e  opération  est  facile  quand  celui  qui  sait  la  faire  vous  aide  à  la  faire. 

pour  la  première  fois,  on  se  jette  dans  l’inconnu  d’une  opéra- 
siin  jooioi®  loile  ot  jamais  vu  faire,  cela  est  peut-être  moins 

pois  pour  ce  qui  est  de  la  France,  si  simples  que  soient  ces 
P  rations,  elles  n’avaient  pas  été  réussies  avant  mai  1929. 

ceci,  Th.  de  Martel,  le  premier  en  France,  a  fait  d’une  façon 
^  1ère  des  extractions  de  tumeurs  comprimant  la  moelle  ;  il  a,  le  pre- 

t-Oml  Diagnostic  de  tumeurs  comprimant  le  lobe  frontal  (juin  1928, 

(2)  c’in  Neurologique). 

''ambre  1^29  et  Puech.  Sociélé  médicale  des  Hôpitaux,  n»  30,  15  no- 
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mier,  exécuté  et  réussi  l’opération  de  Frazierpour  névralgie  du  trijumeau 
le  premier  aussi,  il  a  mené  à  bien  l’opération  de  Cushing  pour  tumeur 
de  l’acoustique.  Qui  songe  à  lui  en  contester  le  mérite  ?  l’histoire  ne  lui 
contestera  pas  d’avoir  saisi  qu’il  y  avait  à  importer  en  France  d’un  bloc 
la  neurochirurgie  américaine. 

Une  très  grande  distance  encore  nous  sépare  des  grands  neurochirur¬ 
giens  des  Etats-Unis.  Beaucoup  d’opérations  quasi  courantes  à  Boston, 
Philadelphie,  New-York,  etc.,  n’ont  encore  jamais  été  réussies  en  France, 
Nous  espérons  bien  les  réussir  cette  année  et  vous  les  apporter  dans 
notre  prochaine  statistique. 


Tumeur  de  la  IV®  racine  cervicale  droite.  Hémilaminectomie. 
Guérison,  par  MM.  Dknéchau,  Cl.  Vincent  et  Thiébaut  [paraîtra 
dans  un  prochain  numéro). 


Méningiome  en  plaque  de  la  corticalité,  par  MM.de  Martel,  Cha- 

TELiN  et  J.  Guillaume  [paraîtra  dans  le  prochain  numéro). 

Syndrome  parkinsonien  en  apparence  d’origine  traumatique,  en 
réalité  postencéphalitique,  par  M.  J.  Lhermitte  et  MH®  Parturier.  • 

Aussi  bien  en  France  qu’à  l’étranger  ont  été  publiés  des  cas  tendant  à 
démontrer  que  le  traumatisme  peut  suffire  à  déterminer  les  lésions  d’u» 
syndrome  parkinsonien.  Mais  la  question  reste  encore  assez  discutée. 
Pendant  la  guerre,  malgré  que  notre  attention  ait  été  portée  sur  ce  point; 
nous  n’avons  jamais  relevé  l’existence  d’un  syndrome  parkinsonien  déter¬ 
miné  par  un  traumatisme  4uelconque.  M.  Roussy  et  M.  Souques  ont  fait 
la  même  constatation.  Néanmoins,  il  est  incontestable  que  certains  faits, 
rapportés  ici  même  par  M.  Crouzon,  doivent  être  retenus  et  médités.  Du 
fait  qu’une  maladie  de  Parkinson  succède,  en  apparence, à  un  traumatisme 
plus  ou  moins  sévère,  il  faudrait  se  garder  cependant  d’en  conclure  à  un 
rapport  de  cause  à  effet  entre  le  traumatisme  et  le  syndrome  neurolo¬ 
gique,  malgré  que  le  temps  d’apparition  de  la  maladie  soit  favorable  à 
cette  hypothèse.  Nous  en  présentons  aujourd’hui  un  exemple  démons¬ 
tratif. 

Le  2  février  1930,  M™®  X...,  âgée  de  55  ans,  se  présentait  dans  le  service  de  l’un  Ue 
nous,  avec  un  tremblement  marqué  des  deux  mains,  tremblement  régulier,  uniforin®, 
statique.  Elle  avait  en  outre  de  la  rigidité  musculaire,  de  l’acinésie,  de  la  bradycinési® 
et  un  certain  degré  de  perturbation  de  l’automatisme  primaire.  De  plus,  son  attitude, 
sa  démarche,  son  faciès,  tout  cet  ensemble  décelait  un  syndrome  parkinsonien. 

Cette  férome  avait  été  victime,  il  y  a  trois  ans,  d’une  agression  de  malfaiteurs  qdû 
à  la  faveur  de  la  nuit  tombante,  l’avaient  rouée  de  coups  et  l’avaient  abandonnée  sans 
connaissance  à  son  triste  sort.  Des  ecchymoses  en  firent  foi  pendant  six  mois. 

Puis,  environ  trois  mois  après  cet  épisode,  des  troubles  survinrent  :  bouffées  de  cha¬ 
leur,  angoisses,  palpitations,  légers  troubles  de  la  mémoire  ;  et  bien  plus  tard  (la  malade 
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ne  peut  préciser),  peut-être  six  mois,  apparurent  des  crises  d’angoisse  très  fréquentes, 
des  troubles  de  la  vue  manifestés  par  la  diplopie,  et  quelques  hallucinations  visuelles 
apéables  et  colorées.  La  patiente  croyait  voir  de  jolis  papillons  aux  teintes  vives.  Puis 
bientôt  la  malade  s’endormait,  en  mangeant,  au  milieu  de  la  journée  :  crises  de  narco¬ 
lepsie  répétées  et  chaque  lois  d’une  durée  plus  longue. 

Enfin,  le  tremblement  s’installa  aux  membres  supérieurs,  régulier  et  monotone 
surtout  accusé  aux  mains,  sans  que,  toutefois,  le  malade  fit  le  mouvement  de  rouler 
des  pilules.  En  même  temps,  la  rigidité  musculaire  s’accentuait,  un  peu  plus  marquée 
au  cou  qu’aux  membres.  La  malade  avait  des  décontractions  en  saccades  caractéris¬ 
tiques  du  signe  de  la  roue  dentée.  Elle  devint  rapidement  avare  de  ses  gestes  :  immobile, 
impassible. 

Sa  démarche  devint  typique  :  légèrement  courbée  en  avant,  elle  marchait  à  petits 
pas,  le  regard  fixe,  attentive  à  ne  pas  tomber,  avait  de  la  rétropulsion,  de  la  latéropul- 
aïon.  A  chaque  instant,  elle  changeait  de  place,  ne  pouvant  rester  longtemps  assise 

(acathisie). 

Au  début  du  mois  de  février,  la  malade  nettement  parkinsonienne  se  présentait 
ainsi.  Son  attitude  était  figée,  soudée,  son  faciès  beaucoup  moins  expressif  qu’aupara- 
Vant  avec  une  légère  trémulation  fine  de  la  langue. 

Les  crises  de  natcolepsie  augmentaient  en  nombre  et  en  durée,  dans  la  journée, elle 
succombait  fréquemment  à  des  attaques  de  demi-sommeil  ou  de  sommeil  complet. 

L’examen  des  réflexes  montra  des  réflexes  à  peu  près  normaux  aux  quatre  membres, 
avec  un  réflexe  rotulien  un  peu  vif  à  droite.  Une  ébauche  d’extension  de  l’orteil  répon- 
ait  à  droite  au  réflexe  cutané-plantaire.  Le  liquide  céphalo-rachidien  ne  contenait  ni 
albumine  ni  hyperglycorrachie.  La  réaction  de  B.-W.  y  tut  négative. 

Dès  son  entrée  à  Paul-Brousse,  on  administra  du  datura  à  cette  malade,  puis  du 
Sardénal  ;  elle  reçut  aussi  une  série  d’injections  intraveineuses  de  salicylate  de  soude.. 

Dès  la  fin  de  février,  un  mieux  se  fit  sentir.  Puis,  au  début  de  mars,  elle  rentra  chez 
®  le  sensiblement  améliorée,  poursuivant  son  traitement  à  la  génoscopolamine. 

Actuellement,  l’amélioration  est  plus  prononcée  encore  ;  la  malade  ne  tremble  plus 
f(ue  légèrement  de  la  main  droite.  La  marche  est  assez  bonne.  Elle  ne  présente  plus  de 
,  ises  de  narcolepsie.  Son  attitude  est  notablement  moins  figée  et  l’on  voit  se  marquer 
Sa  physionomie  l’expression  de  la  joie  qui  avait  disparu. 


On  le  voit,  notre  malade  présente  tous  les  traits  les  plus  typiques  du 
syndrome  parkinsonien  :  son  faciès  est  inexpressif,  les  paupières  ne  cli¬ 
gnent  pour  ainsi  dire  pas,  l’attitude  de  la  malade  légèrement  inclinée  en 
®^nnt,  sa  démarche  à  petit  pas,  l’immobilité  des  membres  supérieurs, 
out  démontre,  à  n’en  pas  douter,  que  nous  sommes  en  présence  d’un  syn- 
rome  parkinsonien  très  typique.  Or,  selon  cette  malade  et  les  dires  de 
famille  qui  sont  plus  précis  à  cet  égard,  les  premiers  phénomènes  tra¬ 
cteurs  du  syndrome  apparurent  quelques  mois  après  un  épisode  .assez 
*’3ttiatique.  Cette  femme  rentrant  chez  elle,  vers  minuit,  fut  attendue, 
j^'^rprise,  et  attaquée  par  un  malfaiceur  alors  qu’elle  s’apprêtait  à  ouvrir 
porte  de  sa  demeure.  Elle  fut  ainsi  violemment  appréhendée,  très  mal- 
**^6liée  et  rouée  de  coups,  dit-elle,  et  laissée  sur  place  plus  morte  que  vive. 
Lé  lenderhain  elle  fut  obligée  de  s’aliter,  puis  la  guérison  de  ses  meur- 
ssures  survint.  Tout  semblait  être  rentré  dans  Tordre,  lorsque,  trois 
OIS  environ  après  cet  épisode,  la  malade  sentit  un  malaise  général,  elle 
®it  «  toute  drôle  »,  la  face  devenait  congestionnée  ;  les  membres  de  la 


famille 


qui  eurent  l’occasion  d’observer  M*"®  X...  à  cette  époque,  remar¬ 


quèrent  aussi  que  son  visage  avait  changé,  qu’il  était  beaucoup  plus  coloré 


700 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 

qu’auparavant.  A  n’en  pas  douter,  la  maladie  commençait.  Puis,  progres¬ 
sivement,  s’installèrent  l’akinésie,  la  raideur,  la  perte  des  mouvements 
automatiques,  enfin  le  tremblement. 

On  le  voit,  la  date  d’apparition  des  symptômes  rend  assez  plausible  la 
suspicion  d’un  rapport  de  causalité  entre  le  traumatisme  physique  et 
moral  dont  la  patiente  a  été  le  sujet  et  ce  syndrome  acinéto-hypertonique. 
Mais,  dès  notre  premier  examen,  nous  nous  sommes  livrés  à  une  enquête 
méticuleuse  sur  les  plus  petits  symptômes  qui  avaient  marqué  le  début 
du  syndrome  parkinsonien.  Et,  en  interrogeant  la  malade,  nous  avons 
appris  que  les  premières  manifestations  parkinsoniennes  s’accompagnè¬ 
rent  de  trouble  du  sommeil  et  de  la  vision.  «  Je  dormais  tout  le  temps, 
dit  la  malade,  je  ne  pouvais  plus  coudre  ni  tricoter  ;  mes  paupières  torn- 
baient  et  je  m’endormais  à  tout  moment.  »  Le  sommeil  de  la  nuit  était 
conservé.  «  A  plusieurs  reprises  également,  nous  ditla  malade,il  est  vrai 
que  j’ai  vu  double;  deux  objets  pour  un.»  La  coexistence  d’une  hypersom¬ 
nie  diurne  avec  une  diplopie  aussi  nette  n’est  certainement  pas  le  fait  du 
hasard  ;  elle  doit  être  retenue,  selon  nous,  pour  le  témoignage  certain  de 
l’entrée  en  scène  d’une  encéphalite  léthargique  fruste,  encéphalite  que 
nous  savons  aujourd’hui  si  facilement  génératrice  de  syndrome  acinéto- 
hypertonique. 

Dès  notre  premier  examen,  nous  étions  donc  très  enclins  à  envisager  le 
syndrome  parkinsonmn  comme  la  résultante  non  pas  d’un  traumatisme 
mais  d’une  encéphalite  plus  ou  moins  fruste.  Notre  hypothèse  se  vérifia 
par  l’observation  journalière  de  cette  malade.  En  effet,  celle-ci  fut  sou¬ 
mise  à  une  observation  quotidienne  pendant  un  mois  et  nous  pûmes.- 
constater  alors  la  permanence  des  troubles  du  sommeil pendantlajournée. 
A  maintes  reprises  nous  avons  surpris  la  patiente  endormie  profondément- 
Non  moins  souvent  nous  avons  consaté,  au  cours  de  la  journée,  un  état 
de  demi-sommeil  caractérisé  par  la  chute  des  paupières,  la  , lenteur  et 
la  profondeur  de  la  respiration,  contrastant  avec  l’intégrité  presque  com¬ 
plète  de  la  conscience.  Nous  avons  reconnu  également  l’existence  d’hallu¬ 
cinations  particulières.  «  Au  cours  de  la  journée,  nous  dit  cette  malade, 
j’ai  vu  des  papillons  voltiger  devant  moi.  Ils  sont  assez  grands,  diaprés, 
tachés  de  jaune  et  de  brun.  Ils  volent  devant  moi  et  même  paraissent 
charmants.  » 

Ces  troubles  du  sommeil  caractérisés  par  des  accès  d’hypersomnie 
diurne,  ces  hallucinations  sont  des  symptômes  qui  n’appartiennent  nulle¬ 
ment  à  la  maladie  de  Parkinson  pré-sénile,  mais  qui, au  contraire,  sont 
d’observation  très  courante  dans  le  syndrome  parkinsonien  postencé- 
phalo-léthargique.  Sur  ce  point,  nulle  discordance.  Mais,  ce  qui  est  éga¬ 
lement  à  retenir,  c’est  précisément  la  réunion  de  toutes  les  manifestations 
d’ordre  encéphalitique,  chez  notre  malade,  lesquelles  permettent  d’affir¬ 
mer  que  nous  sommes  bien  en  présence  ici  d’un  cas  de  syndrome  parkin¬ 
sonien  postencéphalitique  et  que,  par  conséquent,  le  traumatisme  réel 
ne  peut  pas  à  lui  seul  expliquer  le  développement  de  la  maladie.  Celui-ci 
même  entre-t-il  en  jeu  dans  l’étiologie  de  l’affection?  On  en  peut  douter. 
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Pour  notre  part,  nous  sommes  portés  à  récuser  formellement  l’interven¬ 
tion  du  traumatisme  dans  la  genèse  du  syndrome  parkinsonien. 

J.-A.  Barré  (de  Strasbourg).  —  Au  cours  de  sa  présentation,  M.  Lher- 
niitte  s’est  demandé  si  l’on  devait  accorder  un  rôle  à  l’émotion  dans  la 
genèse  de  la  maladie  de  Parkinson  et  M.  Souques  est  d’avis  que  ce  rôle 
6st  à  peu  près  généralement  considéré  comme  négligeable. 

Différents  faits  pourtant  conduisent  à  penser  qu’il  a  plus  de  valeur.  On 
connaît  la  petite  épidémie  de  maladie  de  Parkinson  qui  se  développa  à 
Strasbourg  pendant  le  bombardement  de  1870.  Pendant  la  dernière  guerre 
nous  avons  eu  connaissance  de  plusieurs  maladies  de  Parkinson  qui  se 
seraient  brusquement  développées  à  Paris  chez  des  sujets,  sains  jusque-là 
(autant  qu’on  peut  l’affirmer)  pendant  leur  séjour  forcé  dans  les  caves  où  la 
crainte  du  bombardement  les  avait  conduits. 

Enfin,  quelques-uns  d’entre  nous  ont  connu  le  malade  Bachère  (à  la 
Sibérie,  de  Bicêtre),  grand  parkinsonien  dont  la  maladie  avait  débuté 
•l’une  minute  à  l’autre,  peu  après  la  vingtième  année,  dans  les  circonstances 
fiue  voici.  B...  était  occupé  à  son  travail  de  maçon,  sur  un  échafaudage 
fiuand  il  tomba  d’une  hauteur  de  8  à  10  mètres,  si  j’ai  bonne  mémoire. 
Son  émotion  fut  celle  qu’on  peut  imaginer.  Il  tomba  heureusement  dans 
une  cuve  d’eau  qui  amortit  le  choc  ;  mais  il  en  sortit  parkinsonien. 

J’ai  vu  .sur  les  pièces  anatomiques  des  ectasies  vasculaires  multiples 
Juns  la  région  des  noyaux  gris  centraux.  Je  me  suis  demandé  si  entre 
1  émotion  banale  qui  fait  trembler  un  certain  temps  et  l’émotion  extrême 
fiu  a  pu  ressentir  Bachère  et  qui  a  entraîné  la  maladie  de  Parkinson,  il 
^  y  a  pas  une  certaine  proportionnalité.  Peut-être,  dans  le  premier  cas, 
®  agit-il  de  troubles  vaso-moteurs  passagers  des  noyaux  gris  centraux, 
peut-être  y  a-t-il  dans  le  second  une  ectasie,  définitive  parce  que  forte  et 
ucutale,  des  petits  vaisseaux  de  la  même  région. 

G.  Roùssy.  —  Je  tiens  à  souligner  l’intérêt  de  la  communication  de 
Lhermitte,  car  je  suis  de  ceux  qui  pensent  que  les  traumatismes  ne  doi- 
^®ut  plus  être  considérés  comme  pouvant  jouer  un  rôle  dans  le  détermi- 
ffisme  de  la  maladie  de  Parkinson. 

J  Nous  avons  eu  maintes  fois  ici,  —  surtout  durant  la  guerre,  comme  après 
®  guerre,  —  l’occasion  d’échanger  nos  impressions  sur  ce  sujet.  Al’heure 
^ctuelle  où  les  notions  sur  l’anatomie  pathologique  de  la  maladie  de  Par- 
Uison  sont  plus  précises  qu’autrefois,  et  où  l’on  ne  songe  plus  à  ranger  cette 
oction  dans  le  groupe  des  névroses,  il  semble  bien  difficile  d’admettre 
'ïu  un  traumatisme  puisse  créer  des  lésions  aussi  fines  et  aussi  électives 
^Ue  eelles  què  l’on  retrouve,  dans  le  système  strié,  chez  les  parkinsoniens. 

uuque  fois,  pour  ma  part,  que  j’ai  rencontré  des  cas  de  maladie  de  Par- 
^  ffison  pouvant  être,  à  première  vue,  considérés  comme  d’origine  trauma- 
ique,  j'ai  toujours  retrouvé,  en  fouillant  plus  à  fond  dans  l’anamnèse, 
renseignements  qui  montraient  que  le  tremblement  existait  avant  le 
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traumatisme  —  et  que  celui-ci  n’avait  fait,  tout  au  plus,  que  de  rendre 
ce  tremblement  plus  évident. 

Quant  aux  observations  rapportées  ici  même,il  y  a  quelques  mois,par 
M.  Crouzon,  je  ne  sais  pas  encore  si  elles  doivent  me  faire  changer  d’opi¬ 
nion,  et  me  conduire  à  admettre  qu’exceptionnellement  le  Parkinson  peut 
être  d’origine  traumatique.  Ceci  n’enlève  rien  à  l’intérê’^  médico-légal  des 
faits  rapportés  par  M.  Crouzon,  puisque,  en  présence  d’une  question  dis¬ 
cutée  comme  celle  des  rapports  du  Parkinson  et  des  traumatismes,  nous 
avons  le  devoir  de  faire  profiter  l’intéressé  de  nos  doutes  et  de  considérer 
le  traumatisme,  sinon  comme  un  facteur  déterminant,  du  moins  comme 
un  facteur  aggravant. 

M.  Henry  Meige.  —  11  faut  se  montrer  très  circonspect  dans  l’appré¬ 
ciation  des  causes  de  la  maladie  de  Parkinson,  surtout  lorsqu’il  s’agit 
d’observations  déjà  anciennes.  Rien  n’est  plus  malaisé,  en  effet,  que  de 
préciser  l’époque  où  les  premiers  signes  se  sont  manifestés.  Le  tremble¬ 
ment  ou  la  raideur  peuvent  exister  assez  longtemps  avant  que  les  malades 
ou  leur  entourage  en  fassent  mention,  si  ces  symptômes  sont  légers,  in" 
constants,  et  ne  causent  qu’une  faible  gêne.  Et  l’on  sait,  par  ailleurs,  avec 
quelle  facilité  sont  incriminés,  comme  facteurs  étiologiques,  les  trauma¬ 
tismes,  les  fatigues  ou  les  émotions. 

M.  Souques.  —  L’intéressante  observation  de  M.  Lhermitte  soulève 
à  nouveau  le  problème  des  origines  traumatique  et  émotive  de  la  mala¬ 
die  de  Parkinson.  C’est  là  une  question  que  j’ai  longuement  discutée  icif 
il  y  a  neuf  ans,  dans  un  rapport  sur  les  syndromes  parkinsoniens,  et  sur¬ 
tout  dans  un  article  du  Traité  de  Pathologie  médicale,  dirigé  MM.  Ser¬ 
gent,  Ribadeau-Dumas  et  Babonneix. 

Je  n’ai  personnellement  observé  aucun  cas  de  paralysie  agitante  qui 
fut  authentiquement  consécutif  à  un  traumatisme.  Mais  les  cas  rapportés 
par  M.  Crouzon  restent  troublants,  et  il  ne  me  paraît  pas  impossible  qu’un 
traumatisme  crânien  détermine  une  lésion  au  siège  présumé  de  la  para¬ 
lysie  agitante. 

Quant  à  l’origine  émotive  de  la  maladie  de  Parkinson,  si  souvent  invo¬ 
quée  par  les  malades,  je  n’en  ai  jamais  observé  de  cas  probant.  Après 
enquête,  j’ai  toujours  pu  me  rendre  compte  qu’il  n’y  avait  aucune  rela¬ 
tion  de  cause  à  effet  entre  l’émotion  et  le  tremblement. 

Il  est  à  remarquer  qu’il  s’agit  toujours  de  tremblement  et  jamais 
rigidité.  Or,  il  est  incontestable  que  les  émotions  peuvent  provoquer  des 
tremblements  chez  les  sujets  normaux.  Mais  ces  tremblements  sont  tran¬ 
sitoires.  Je  suis  convaincu  que  dans  les  cas  de  paralysie  agitante  attribués 
à  l’émotion,  celle-ci  ne  fait  que  révéler  un  tremblement  parkinsonien 
antérieur,  léger,  fùgacé,  plus  ou  moins  latent  et  passé  inaperçu,  tant  1® 
début  de  l’affection  est  insidieux.  Elle  le  révèle  en  l’exagérant  momenta¬ 
nément  et  enattirant  l’attention  surlui.  On  comprend,  dans  ces  conditions/ 
que  l’émotion  soit  incriminée.  M.  Barré  vient  de  rappeler,  en  faveur  dla 
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i’influence  des  émotions,  l’épidémie  de  paralysie  agitante,  citée  par  les 
anciens  auteurs,  pendant  le  siège  de  Strasbourg  en  1870.  Or,  il  s’agit 
de  trois  observations  de  tremblement  parkinsonien,  survenu  pendant  le 
bombardement  de  la  ville,  et  rapportées  en  1873,  par  un  auteur  allemand, 
Kohst,  qui  suppute  avec  une  certaine  complaisance  le  nombre  de  bombes 
lancées  par  minute,  pendant  un  mois,  sur  la  ville  assiégée.  Le  terme 
d’épidémie  ne  convient  pas.  J’ai  demandé  à  plusieurs  médecins,  qui,  pen¬ 
dant  la  dernière  guerre,  fertile  en  émotions,  avaient  passé  plusieurs  années 
dans  les  tranchées  du  front,  s’ils  avaient  observé  des  tremblements  par¬ 
kinsoniens,  et  je  n’ai  obtenu  que  des  réponses  négatives. 

M.  Henry  Meige.  —  Il  est  tout  à  fait  inattendu  de  voir  rétrocéder  les 
déformations  acromégaliques,  et  l’on  s’explique  surtout  difficilement  la 
régression  des  hypertrophies  osseuses.  Il  est  vrai  que,  dans  l’acromégalie, 
Ins  tissus  mous  prennent  une  large  part  à  l’augmentation  du  volume  de 
la  face  et  des  extrémités.  La  peau  et  le  tissu  cellulaire  subissent  un  épaissis¬ 
sement  qui  est  loin  d’être  négligeable  :  le  nez,  la  langue  deviennent  par¬ 
fois  énormes  ;  sur  le  visage  de  gros  plis  cutanés  apparaissent  ;  et,  aux 
ïïiains  comme  aux  pieds,  l’hypertrophie  des  parties  molles  n’est  pas  moins 
considérable.  C’est  sans  doute  à  la  diminution  de  volume  dés  parties 
*ïiolles  qu’est  dû  le  changement  survenu  dans  l’aspect  extérieur  à  la  suite 
de  l’intervention. 

Adénome  chromophile  et  adénome  chromophobe  de  l’hypophyse. 
Résultats  du  traitement  chirurgical  dans  deux  cas,  par  MM.  Cl. 

Vincent,  P.  Puech  et  M.  David  [paraîtra  dans  un  prochain  numéro). 

Résumé.  —  Les  auteurs  opposent  deux  malades,  tous  deux  atteints  de 
umeur  hypophysaire.  Dans  les  deux  cas,  il  existait  une  hémianopsie 
^temporale,  une  atrophie  optique  d’un  côté,  des  troubles  génitaux,  mais 
un  était  acromégalique,  l’autre  atteint  du  syndrome  de  Babinski-Frô- 
ch.  Les  deux  malades  ont  été  traités  de  la  même  façon,  opération  par 
'’oie  transfrontale  sous-dure-mérienne. 

Dans  le  premier  cas,  il  s’agissait  d’un  adénome  suprasellaire  kystique 
granulations  éosinophiles,  dans  l’autre,  il  s’agissait  d’un  adénome  chro- 
*uophobe. 

Les  suites  opératoires  ont  été  aussi  simples  dans  les  deux  cas.  Cepen- 
uut,  les  résultats  thérapeutiques  sont  très  différents.  La  malade  acro- 
Ij^^galique  présente  une  légère  amélioration  visuelle,  mais,  après  un  an, 
y  a  une  très  grande  amélioration  du  syndrome  acromégalique. 

Chez  l’autre,  l’état  de  la  vue  paraît  le  même  qu’avant,  mais  il  s’est 
veloppé  des  troubles  mentaux,  confusion  mentale,  agitation.  Il  nous 
semblé  que  cet  état  était  vraisemblablement  dû  à  l’ablation  d’une  par- 
de  l’adénome  hypophysaire  chez  un  homme  dont  d’autres  glandes  à 
crétion  interne, le  corps  thyroïde  et  les  testicules,  ont  un  fonctionnement 

déficient. 
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Cl.  Vincent.  —  1°  J’ai  fait  remarquer  que  je  n’ai  pas  dit  que  la  dimi¬ 
nution  du  syndrome  acromégalique  était  liée  à  la  résorption  osseuse,  mais 
que  je  la  supposais  en  rapport  principalement  avec  la  résorbtion  d’infd- 
tration.  A  la  face,  les  pommettes  avaient  déjà  perdu  de  leur  saillie  huit 
jours  après  l’intervention. 

2°  Au  sujet  de  l’intervention  à  faire  chez  mes  malades,  il  est  probable 
qu’il  eut  mieux  valu  opérer  le  second  malade  par  voie  transphénoïdale, 
mais  ce  n’est  pas  tout  à  fait  démontré.  Quant  à  la  première,  elle  présentait 
un  adénome  kystique,  en  grande  partie  suprasellaire,  sans  effondrement 
de  la  selle.  Au  surplus,  sa  vue  n’a  pas  perdu,  mais  elle  a  gagné. 

3°  Les  deux  malades  ont  été  opérés  parce  qu’au  cours  de  traitements 
radiothérapiques  très  intenses,  les  troubles  oculaires  s’aggravaient.  Ajou¬ 
tons  qu’aucun  de  nos  malades  atteints  de  tumeur  de  la  région  hypophy¬ 
saire  ne  sont  opérés  sans  qu’ils  aient  été  étudiés  au  point  de  vue  du 
métabolisme  basal,  de  la  glycosurie  simple,  de  la  glycosurie  alimentaire 
et  sans  avoir  radiographié  le  squelette. 

4°  Cependant  quand  on  a  vu,  chez  le  Pr  Cushing,  les  chiens  de  Puttmann, 
on  ne  peut  guère  douter  que  les  injections  intrapéritonéales  répétées  de 
lobe  antérieur  de  l’hypophyse  aux  jeunes  animaux,  déterminent  l’acro¬ 
mégalie.  Tandis  que  le  bull-dog  témoin  reste  un  gentil  animal  frétillant, 
leste,  l’autre  est  un  gros  et  grand  balourd  à  mâchoire  inférieure  proémi¬ 
nente,  à  pattes  tordues,  dont  les  extrémités  larges  et  aplaties  donnent 
l’impression  d’une  main  acromégalique.  Les  radiographies  du  squelette 
confirment  cette  impression. 

M.  A.  Béclère.  —  Je  m’associe  sans  réserve  à  ce  que  vient  de  dire 
M.  Meige.  Les  lésions  hyperplasiques  de  l’acromégalie  n’intéressent  pas 
seulement  le  squelette  mais  les  parties  molles. 

Sans  mettre  en  doute  la  possibilité  d’une  régression  des  lésions  osseuses 
à  la  suite  du  traitement  opératoire,  je  crois  que  pour  affirmer  l’existence 
de  cette  régression,  il  est  indispensable  qu’elle  soit  démontrée  par  la  com¬ 
paraison  de  deuximagesradiographiques, l’une  antérieure  et  l’autre  posté¬ 
rieure  autraitement,  prises  d’ailleurs  dans  les  mêmes  conditions  techniques, 
exactement  avec  la  même  distance  entrele  foyer  des  rayons  de  Roentgen 
et  la  couche  sensible  de  la  plaque  ou  de  la  pellicule  photographique. 

M.  G.  Roussy.  —  Je  voudrais, ajouter  un  mot  à  ce  que  viennent  de  dire 
MM.  Vincent  et  Baudouin,  parce  que  je  pense  que  la  question  des  rapports 
entre  l’acromégalie  et  la  nature  des  tumeurs  de  la  pituitaire  n’est  paS 
encore  définitivement  établie.  Dire  qu’un  jour  on  pourra  faire,  au  moyen 
d’une  biopsie,  le  diagnostic  d’hyper  ou  d’hypofonctionnement  de  l’hypO' 
physe  et  orienter  la  thérapeutique  d’après  le  nombre  et  les  caractères  des 
cellules  éosinophiles  me  paraît  être  encore  du  domaine  de  l’hypothèse. 
L’acromégalie  est  un  syndrome  extrêmement  complexe  qui  ne  me  semble 
pas  relever  uniquement  de  la  présence  en  excès  des  cellules  éosinophiles 
dans  l’hypophyse. 
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Je  crois,  pour  ma  part,  comme  je  l’ai  dit  maintes  fois,  qu’il  s’agit  dans 
trouble  de  dysfonclionnement  que  d’Auper- 
'  ^nemenl  de  la  glande  pituitaire.  De  plus,  et  du  point  de  vue  histo- 
donvr  «iemande  si  l’on  est  en  droit  d’affirmer  que  l’aci- 

hyperfonctionnement 

ë  dndulaire  et  la  chromophilie  un  hypofonctionnement. 

es  remarques  n’enlèvent  rien  d’ailleurs  à  l’intérêt  de  la  malade  de 
raît  i  f  Vincent,  chez  laquelle  la  rétrocession  des  troubles  osseux  pa- 
de  J’®®Père  que  M.  Vincent  voudra  bien  nous  tenir  au  courant 

Qupl  passera  chez  sa  malade  et  qu’il  nous  la  remontrera  dans 

quelques  mois. 


~  examen  histologique,  parmi  les  phéno- 

tiel  T  «n  signe  capable  d’aider  au  diagnostic  différen- 

du  chromophiles  ou  chromophobes  et  par  suite  au  choix 

tra^r  traitement  opératoire,  exérèse  de  l’adénome  par  voie 

fos.;  T  !  ®  P"®™®"’  trépanation  décompressive  de  la 

l’état  r  "^®«ledans  le  second.  Ce  signe  important,  c’est 

tatdu  métabolisme  basal  généralement  accru,  d’après  l’école  deCushing 
dan«  r  chromophiles,  tout  au  contraire  plus  ou  moins  diminué 

auin  chromophobes.  La  mesure  du  métabolisme  basal  est 

de  1?7  '^®  P^'^tique  courante  dans  l’étude  clinique  des  hypertrophies 

éffalt  a  ''*^®  importe,  je  crois,  qu’elle  acquière  une  importance 

8  c  dans  celles  des  adénomes  hypophysaires. 

le  complexe  olivaire  inférieur,  par  MM.  Bertrand  et  Maréchal 
[publié  comme  mémoire  original  dans  ce  numéro). 


Tumeur  du  IV^  ventricule,  par  MM.  Barré  et  Metzger 
[paraîtra  ultérieurement  comme  mémoire  original). 

évralgie  faciale  récidivant  8  mois  après  résection  de  la  racine 
sensitive  du  trijumeau,  par  M.  Tinel 

la  r  ^  cas  de  névralgie  faciale,  récidivant  après  une  résection  de 

^^acine  sensitive  du  trijumeau,  que  je  présente  aujourd’hui  à  la  Société, 
sensdfr  apporter  une  contribution  intéressante  aux  problèmes  de  la 
ffiihté  et  des  algies  sympathiques. 

mci  en  effet  quelles  furent  les  différentes  phases  de  cette  évolution. 

’  Névralgie  du  trijumeau  a  début  brusque. 

*^’‘UsqueTr>*^7  "*‘•“'■6  impressionnable,  fût  prise,  il  y  a  4  ans, 

Le  20  •  névralgie  très  intense  de  la  branche  ophtalmique  du  trijumeau.. 

Pansemen^J^'’  a^'^ant,  très  émue,  le  docteur  de  la  Communauté  à  faire  le 

prise  I  ®  compagnes,  elle  se  baisse  pour  ramasser  quelque  chose  ;  elle 

sus  o.L®.  '^msquement,  subitement,  d’une  douleur  atroce  dans  la  région  orbitaire 
''roitaire  gauche. 
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Cette  névralgie  ophtalmique  s’atténue  au  bout  de  quelques  heures,  mais  persiste 
désormais  atténuée  avec  des  crises  paroxystiques  violentes  survenant  une  ou  deux  fois 
par  jour,  et  presque  toujours  à  heures  fixes.  Pendant  piusieurs  mois,  parexempie,  ce 
fut  à  8  heures  du  matin,  ensuite  à  12  heures.  Le  début  de  ces  crises  était  brusque,  la 
douleur  violente  d’emblée,  persistant  chaque  fois  pendant  2  ou  3  heures  en  moyenne. 
De  temps  en  temps, on  notait  uns  rémission  de  quelques  jours  sans  douleurs,  puis  la 
névralgie  reparaissait  avec  les  mêmes  crises  paroxystiques  terribles. 

Devant  l’insuccès  de  tous  les  traitements,  analgésiques,  traitement  électrique,  injec¬ 
tion  d’alcool  aux  points  d’émergence,  etc.,  on  se  décide,  au  bout  de  8  mois,  à  recourir 
à  l’opération. 

Opération  :  Résection  de  la  racine  sensitive  du  trijumeau. 

La  neurotomie  rétro- gassérienne  est  pratiquée  par  le  D”  de  Martel  le  21  novembre 
1928,  sous  anesthésie  générale.  Arrachement  de  la  racine  sensitive,  dont  on  résèque 
2  centimètres  et  demi  environ,  sans  toucher  au  ganglion. 

L’opération  réussit  parfaitement.  Les  douleurs  avaient  complètement  disparu. 
L’anesthésie  du  trijumeau  était  complète,  et  l’est  restée  depuis.  Mais  une" kératite 
neuro-paralytique  nécessita  quelques  semaines  après  la  suture  des  paupières. 

De  plus,  au  cours  de  l’opération,  s’était  produite  une  paralysie  faciale  gauche,  qui 
persiste  encore  aujourd’hui. 

Récidive  de  la  névralgie  huit  mois  après.  —  Mais  après  huit  mois  d’indolence  complète, 
les  douleurs  faciales  réapparaissent  en  quelques  jours.  Au  retour  d’un  voyage,  en  effet 
la  malade  est  victime  d’un  accident  de  chemin  de  fer,  secousse  violente  de  la  tête,  à 
l’occasion  d’un  tamponnement,  et  surtout  choc  émotif  considérable  qui  la  laisse  trem¬ 
blante  et  le  cœur  battant  pendant  plusieurs  jours. 

Cinq  jours  après  cet  accident,les  douleurs  faciales  survenaient  à  nouveau,  augmen¬ 
tant  d’intensité  en  quelques  jours  jusqu’à  atteindre  un  degré  d’acuité  supérieure  peut- 
être  à  celui  de  la  première  névralgie. 

Mais  cette  seconde  névralgie  est  cependant  assez  différente  de  la  prE" 

Elle  occupe  à  peu  près  le  même  territoire,  mais  d’une  façon  plus  diffuse.  Elle  pré¬ 
domine  en  effet  toujours  à  la  région  orbitaire  gauche  et  sus-orbitaire  ;  mais  elle  irradie 
à  toute  l’hémitace,  à  la  joue,  à  la  tempe  (respectant  cependant  l’oreille),  et  s’étend 
même  au  cuir  chevelu  du  côté  gauche,  jusqu’à  la  région  occipitale,  et  même  à  la  partie 
supérieure  du  cou. 

Elle  diffère  de  la  première  également  par  les  caractères  de  la  douleur.  C’est  en  effet 
plutôt  une  sensation  de  brûlure  profonde,  cuisante,  intolérable,  qui  rappelle  vraiment 
celle  de  la  causalgie.  Elle  est  continue,  sans  autres  rémissions  que  celles  que  procure 
parfois  la  morphine  ;  elle  présente  encore  des  crises  d’exaspération  paroxystique,  mais 
beaucoup  moins  nettement  isolées,  en  raison  de  la  douleur  continuelle.  Elles  sont 
provoquées  par  les  mouvements,  la  mastication,  la  déglutition,  mais  surtout  par  les 
émotions. 

Au  cours  de  ces  crises  toute  l’hômiface  gauche  se  congestionne  vivement,  deve¬ 
nant  «  toute  rouge  ». 

Examen.  —  La  paralysie  faciale  gauche  persiste  sans  aucun  signe  de  restauration  ! 
mais  la  sensibilité  de  la  région  auriculaire  et  la  sensibilité  gustative  de  la  langue  sont 
conservées  ;  le  nerf  intermédiaire  de  Wrisberg  est  donc  intact. 

En  ce  qui  concerne  le  trijumeau  l’examen  montre  que  l’anesthésie  est  toujours  aussi 
complète.  Toutes  les  sensations  cutanées  superficielles  sont  complètement  aboli®® 
ainsi  que  la  sensibilité  des  muqueuses  du  nez  et  de  la  bouche  à  gauche. 

Mais  si  la  sensibilité  superficielle' est  disparue,  il  persiste  une  sensibilité  profond® 
exaspérée.  La  moindre  pression  ou  le  pincement  de  la  peau  dans  tout  le  territoire  du 
trijumeau,  même  à  la  région  frontale,  sont  nettement  perçus,  mal  définis,  mal  localisé®» 
mais  avec  un  caractère  extrêmement  douloureux. 

La  pression  répétée  finit  même  par  provoquer  une  véritable  crise,  extrêmeme®*' 
pénible. 
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Il  faut  ajouter  que  si  la  sudation  est  abolie,  depuis  l’opération,  sur  toute  la  face 
à  gauche,  il  existe  maintenant,  depuis  le  retour  de  la  névralgie,  une  sudation  exces¬ 
sive  du  reste  du  corps,  à  gauche,  prédominante  au  cou,  à  l’épaule,  à  l’aisselle,  à  la  partie 
supérieure  du  tronc 

Signalons  enfin  que  la  raie  vaso-motrice  à  l’épingle,  très  diminuée  dans  l’hémiface 
gauche,  n’est  cependant  pas  complètement  abolie.  Il  existe  une  réaction  vaso-motrice 
plus  discrète  et  moins  persistante  que  du  côté  droit,  mais  absolument  manifeste. 

Voici  donc  une  jeune  fille  qui  n’a  plus  de  trijumeau  et  dont  le  facial 
complètement  paralysé,  et  qui  cependant  présente  depuis  7  mois 
Wie  nouvelle  névralgie  faciale,  apparue  8  mois  après  l’intervention  qui 
avait  guéri  la  première, 

Il  est  manifeste  que  ces  deux  névralgies  faciales,  siégeant  dans  le  même 
territoire,  sont  cependant  essentiellement  différentes. 

La  première,  malgré  quelques  caractères  particuliers,  semble  vraiment 
Une  névralgie  du  trijumeau,  limitée  à  la  branche  ophtalmique.  Bien  qu’il 
®^ste  un  certain  endolorissement  continu,  l’existence  des  crises  paroxys¬ 
tiques  survenant  à  heures  fixes,  la  violence  de  ces  crises,  la  suppression 
douleurs  parfois  pendant  plusieurs  jours,  leur  limitation  précise  à  la 
*'égion  orbitaire  et  péri-orbitaire,  la  guérison  complète  obtenue  par  l’opé- 
Pation,  sont  autant  de  caractères  qui  plaident  en  faveur  d’une  atteinte 
trijumeau  ou  du  ganglion  de  Gasser. 

A-U  contraire,  la  deuxième  névralgie  semble  une  algie  sympathique.  Si 
est  majorée,  elle  aussi,  à  la  région  orbitaire,  elle  est  beaucoup  plus 
diffuse elle  atteint  tout  le  territoire  du  trijumeau  et  même  le  déborde 
®ansiblement.  Les  douleurs  présentent  bien  encore  des  exacerbations  paro¬ 
xystiques,  accompagnées  du  reste  de  réactions  vaso-motrices  intenses, 
^ais  elles  sont  plus  continues,  incessantes,  profondes,  et  avec  le  carac- 
ai’e  si  spécial  de  brûlure  profonde,  qui  nous  met  en  présence  d’une  véri- 
table  causalgie  sympathique  de  la  face, 
l'arallèlement  à  cette  algie  sympathique,  nous  constatons  le  réveil  et 
exaltation  de  la  sensibilité  profonde,  qui  est  habituellement  très  obtuse 
^Pfès  les  sections  du  trijumeau.  La  pression  même  la  plus  légère,  et  le 
pincement  de  la  peau,  sont  perçus  chez  notre  malade  et  que  quoique  mal 
finis,  mal  localisés,  mal  limités,  ils  éveillent  une  sensation  profonde  très 
Pénible  ;  la  pression  en  particulier  de  l’échancrure  sus-orbitaire  est  par- 
icnlièrement  douloureuse. 

"eus  nous  trouvons  manifestement  en  présence  de  cette  sensibilité 
Pi’ofonde  résiduelle,  que  l’on  voit  souvent  persister  obscurément  après  les 
Sections  des  nerfs  périphériques,  et  dont  l’exacerbation,  dans  certains 
de  névrite  ou  de  causalgie  périphérique,  n’est  aucunement  modifiée 
P^i"  la  section  des  troncs  nerveux.  C’est  à  cette  sensibilité  sympathique 
^  latente  et  pour  ainsi  dire  muette,  à  l’état  normal,  mais  susceptible  de 
®  réveiller  dans  certains  états  pathologiques,  jusqu’à  une  véritable  exa- 
bation  douloureuse  — qu’il  faut,  je  crois,  rattacher  la  causalgie  faciale 
observée  dans  ce  cas. 

opposition  entre  les  différentes  formes  de  névralgie  faciale,  et  parti- 
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culièrement  entre  les  névralgies  du  trijumeau  à  crises  paroxystiques  et 
les  causalgies  de  la  face  à  type  sympathique,  avait  déjà  été  bien  des  fois 
signalée.  Mais  elle  nous  paraît,  dans  cette  observation,  particulièrement 
nette,  montrant  chez  le  même  sujet  la  succession  de  deux  névralgies  essen¬ 
tiellement  différentes. 

M.  Souques.  —  La  curieuse  observation  de  M.  Tinel  me  rappelle  un 
cas  que  j’ai  observé,  et  publié  ici,  il  y  a  cinq  ans.  Il  s’agissait  d’un  cas  de 
névralgisme  facial  qui  fut  rebelle  à  l’alcoolisation  du  nerf,  pratiquée  par 
M.  Sicard,  à  la  section  de  la  racine  postérieure  du  trijumeau  faite  par 
M.  Robineau,  et  enfin  à  la  résection  du  sympathique  cervical  conseillé 
par  moi-même,  en  quelque  sorte  contraint  et  forcé  par  les  instances  du 
patient.  Après  ces  deux  dernières  opérations,  la  douleur  était  devenue  plus 
vive  qu’avant.  Je  dois  dire  que  cette  douleur  était  continuelle  et  hor¬ 
rible,  au  dire  de  l’opéré.  Je  remarquai,  en  outre,  qu’il  y  avait  un 
contraste  frappant  entre  l’hyperalgie  accusée  par  le  malade  et  le  calme  et  la 
tranquillité  de  sa  physionomie,  comme  s’il  y  avait  eu  là  un  état  mental 
sous-jacent,  une  espèce  d’obsession  de  là  douleur.  En  réalité  il  ne  s’agis- 
sait  pas  de  névralgie  faciale  classique,  comme  le  montraient  la  permanence 
de  la  douleur  et  le  contraste  que  je  viens  de  signaler.  J’avais  conclu  que 
dans  les  cas  de  ce  genre,  l’intervention  chirurgicale  était  vouée  à  un  échec. 

_  M.  André  Thomas  vient  de  faire  allusion  à  une  communication  que 
j  ai  faite  ici  avec  M.  Edward  Hartmann  sur  la  conservation  de  la  sensi- 
bilite'profonde  de  la  face  après  section  rétrogassérienne  de  la  racine  du 
trijumeau.  Dans  le  cas  que  nous  rapportions,  la  sensibilité  superficielle 
était  abolie,  tandis  que  la  pression,  les  vibrations  du  diapason  et  les  con¬ 
tractions  imprimées  aux  muscles  par  le  courant  électrique  étaient  per¬ 
çues  :  il  les  percevait  un  peu  moins  bien  que  du  côté  sain  mais  il  les  per¬ 
cevait. 

En  1906,  Spiller  a  le  premier  attiré  l’attention  sur  la  conservation  de 
la  sensibilité  profonde  chez  les  opérés  de  Frazier.  Ses  élèves,  Ivy  et  John¬ 
son,  revinrent  sur  ce  sujet,  l’année  suivante,  et  Davies,  en  1923,  reprit  la 
question.  Edward  Harmann  a  retrouvé  cette  conservation  dans  une  tren¬ 
taine  de  cas.  Cela  laissait  supposer  que  toutes  les  fibres  de  la  sensibilité 
profonde  de  la  face  ne  passaient  pas  par  le  trijumeau.  En  passait-il  par 
le  sympathique  ou  par  le  facial  ?  Les  deux  hypothèses  ont  été  émises. 
Nous  nous  étions,  pour  notre  compte,  rattachés  à  l’hypothèse  du  facial, 
nerf  mixte.  Mais  c’est  là  un  problème  qui  ne  nous  paraît  pas  résolu. 

M.  J.-A.  Barré  (de  Strasbourg).  —  M.  André  Thomas  a  très  judicieu¬ 
sement  attiré  1  attention  sur  la  coexistence  chez  le  malade  de  M  Tinel 
de  phénomènes  d’irritation  et  de  paralysie  du  sympathique.  On  s’étonne 
généralement  de  ces  coexistences  parce  qu’on  est  porté  à  considérer  que 
les  phénomènes  de  la  seconde  catégorie  doivent  suivre  ceux  de  la  première; 
on  semble  soutenir  implicitement  qu’ils  sont  en  quelque  sorte  incom¬ 
patibles.  Nous  envisageons  les  choses  tout  autrement.  Nous  croyons  que 
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les  phénomènes  d’irritation  coexistent  très  fréquemment  avec  les  phéno¬ 
mènes  de  déficit,  et  nous  en  avons  cité  de  très  nombreux  exemples  aussi 
bien  dans  le  système  nerveux  central  moteur,  que  dans  les  nerfs  périphé¬ 
riques,  moteurs,  sensitifs  ou  sensoriels.  Nous  avons  insisté  sur  l’existence 
de  ces  associations  irrilalivo-déficilaires  dans  le  domaine  du  sympathique 
au  cours  de  la  discussion  du  beau  rapport  de  MM.  André  Thomas  et 
Sœderberg  sur  le  sympathique,  et  nous  y  sommes  quelquefois  revenu 
ici  même.  Nous  sommes  de  plus  en  plus  convaincu  de  la  coexistence  très 
fréquente  des  troubles  irritatifs  et  déficitaires  ;  nous  croyons  qu’ils  recon¬ 
naissent  souvent  la  même  lésion  :  lésion  à  double  effet  ;  et  nous  pouvons 
ajouter  que  si  l’on  accepte  cette  conception  des  lésions  à  double  effet, 
an  arrivera  à  s’expliquer  un  grand  nombre  de  syndromes  complexes  et  à 
clarifier  des  problèmes  dont  la  solution  demeure  en  suspens  parce  qu’on 
reste  attaché  à  la  tendance  classique  que  je  rappelais  plus  haut.  A  chaque 
instant  nous  observons  des  sujets  qui  n’ont  qu’un  syndrome  pyramidal 
purement  déficitaire,  et  qu’on  serait  porté  à  considérer  comme  normaux 
au  pithiatiques.  Ce  simple  exemple  montre  l’intérêt  qu’il  peut  y  avoir  à 
accepter  l’idée  que  nous  venons  de  rappeler. 

M.  huERMiTTr .  — La  malade  présentée  par  M.  P’inel  pose  le  problème 
de  l’origine  des  névralgies  tri-géminales.  A  cet  égard,  il  faut  prendre  garde 
cfue  de  nombreuses  observations  démontrent  que  certaines  algies  faciales 
sant  liées  non  pas  à  des  altérations  des  ganglions  de  Casser  ou  de  la  ra- 
ajue  du  trijumeau  mais  à  des  lésions  centrales.  Celles-ci  ne  sont  pas  Acces¬ 
sibles  à  l’intervention  opératoire  et  peut-être  possèdent  une  symptomato- 
•agie  différente  de  celle  de  la  névralgie  franchement  intermittente  qui 
caractérise  les  modifications  morbides  des  parties  périphériques  du  Iri- 

jiimeau. 

®émangioblastome  cérébral, par  MM.  Clovis  Vinceîit,  Pierre  Puech 
et  Marcel  David. 

Epilepsie  facksonienne,  puis  hémiplégie  gauche,  troubles  mentaux,  Stase 
^pillaire.  Kgsle  pariétal  supérieur  droit  avec  tumeur  murale.  Ablation. 
Guérison.  Tissu  angiomateux  et  cordons  de  cellules  pseudoxanihomateiises. 

Ch...  Jeanne,  31  ans,  ménagère,  nous  est  adressée  à  la  Uilié  le  8  janvier  1930 
Par  le  Dr  Jossand,  de  Nevers,  avec  le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale. 

Cette  femme  fut  normale  jusqu’au  mois  de  juin  1928  et  dans  ses  antécédents 
^  ue  relève  aucun  fait  important  avant  cette  date.  Elle  insiste  cependant  suruntrau- 
atisme  de  la  région  pariétale  moyenne  gauche,  en  août  1923,  causé  par  la  chute 
ane  tuile,  qui  ne  s’accompagna  ni  ne  tut  suivi  d’aucun  autre  trouble  qu’une  plaie 
Ha  cuir  chevelu. 

En  pleine  santé  apparente,  enceinte  de  cinq  mois,  elle  remarque  le  15  juin  1928  que 
on  «  bras  gauche  s’engourdit  ».  Ce  trouble  persiste  dans  les  jours  qui  suivent. 

,  24  juin  1928,  elle  fait  une  crise  d’épilepsie  bravais-,; achsonienne  à  début  bra- 

lal  gauche  suivie  de  perte  ’de  connaissance.  Brusquement  elle  sent  «  les  doigts  de  !a 
aache  qui  se  crispentji,  puis  l’avant-bras  est  le  siège  de  mouvements  cloniques  de 
Revue 
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faible  amplitude  ;onnn  elle  perd  connaissance  tandis  que  les  secousses  s’étendent  à  la 
moitié  sauclie  de  la  face  et  au  membre  inférieur  gauche.  Quand  elle  revient  à  elle, 
quelques  instants  plus  tard,  le  membre  supérieur  gauche  est  parésié  et  cette  monoplé¬ 
gie  brachiale  gauche  dure  quelques  ' - 

En  août  1928,  elle  fait  trois  criseï 


<  J  O,  eue  idiL  Liois  dises  successives  en  une  heure  de  temps,  avec  perte  de 
connaissance.  A  ia  suite  de  ces  crises  la  monoplégie  brachiale  devient  permanente,  ■ 
d  abord  très. légère,  elle  s’accroît  progressivement  par  la  suite 

De  septembre  à  novembre  1928,  les  crises  bravais-jacksoniennes  gauches  se  ré¬ 
pètent  à  intervalles  variables,  les  unes  sont  suivies  de  perte  de  connaissance,  d’autres 
restent  entièrement  conscientes. 

En  octobre  1928,  elle  accouche  à  terme  d’une  fille  normale 

A  partir  de  décembre  1928,  les  crises  bravais-jacksoniennes  ne  s’accompagnent 
plus  jamais  de  perte  de  connaissance.  A  cette  même  époque,  elle  commence  à  traîner 
livi^'^’^nsUlTe'*"  ’  l^'gère,mais  permanente  et  progrcs- 

l>ar  la  suite,  sous  l’influence  du  gardénal,  les  crises  deviennent  moins  franches  et 
consistent  en  quelques  secousses  des  doigts.  11  en  va  ainsi  jusqu’en  juillet  1929 

En  juillet  1929,  appavilion  de  crises  de  céphalée,  violentes,  à  maximum  sus-orbitaire 
droit,  s  accompagnant  de  vomissements,  et  parfois  de  perte  de  connaissance  subite 
sans  secousses. 

Progressivement  l’hémiplégie  gauche  s’accentue. 

En  octobre  1929,  la  malade  est  confinée  au  lit,  le  pied  se  met  en  varus  équin,  l’avant- 
bras  en  flexion  et  pronation,  les  doigts  en  griffe. 

Le  D'  .Jassand,  appelé  en  consultation  auprès  de  la  malade  en  décembre  1929, 
ayant  constate  une  hem.plegie  spasmodique  gauche  progressive  à  prédominance  bra- 
cluale,  apparue  au  fur  et  a  mesure  des  crises  d’épilepsie  bravais-jacksonienne  et  s’ac- 
comj,agnant  de  baisse  de  1  acuité  visuelle  avec  exophtalmie, demande  un  examen  ocu- 

(ielui-ci,  pratiqué  le  20  décembre  1929  par  le  Lemoine, de  Nevers,  confirme  le  dia- 
gnos  ic  de  tumeur  centrale  ..  œdeme  net,  quoique  peu  accentué  des  deux  papilles. 
Acuité  très  réduite  0,1  des  deux  cotés.  »  ‘  ^ 

Examen  à  Ventrée  le  S  Janvier  XOm.  -  La  malade,  transportée  en  l’ambulance  à  la 
Pitie,  nous  est  amenée  a  la  consultation  sur  un  brancard 

Motilité.  -  Eile  présente  une  hémiplégie  gauche  très  accentuée,  prédominante  au 
membre  supérieur,  sans  atrophie  musculaire. 

L’avant-bras  est  en  flexion  et  pronation,  les  doigts  sont  fléchis  on  griffe  I  e  membre 
intérieur  est  en  extension,  le  pied  en  varus  équin 

L’étude  de  la  force  volontaire  segmentaire  montre  une  paralysie  presque  complète 
du  membre  sup  rieur  gauche  :  les  mouvements  des  doigts  et  du  i  oignot  sonT  tous 
impossib  es.  -  L  extension  de  l’avant-bras  sur  le  bras  est  impossible  la  flexion  du 
coude  est  minime  et  sans  force.  L’évélation  du  bras  est  impossible  ' 

Au  membre  intérieur,  les  mouvements  volontaires  sont  possible;  mais  la  force  seg¬ 
mentaire  est  minime,  surtout  au  niveau  des  raccourcisseurs 

Les  réflexes  ossa-tendineux  sont  tous  nettement  exagérés  à  gauche 

Le  réflexe  cutané  p^ntaire,  normal  à  droite,  se  fait  en  extension  à’gauche. 

Le  reflexe  cutané  abdominal  est  aboli  à  gauche  ^ 

fen^se  gauche  détermine  un  réflexe  de  dé- 

Sensibililé.  —  Toutes  les  sensibilités  superficielles  sont  normales  I  a  notion  de 
position  du  gros  orteil  est  troublée  dos  deux  côtés.  Il  existe  quelques  troubles  du  sens 
stéréognostique  à  gaiche. 

EonclUms  cérébelleuses.  —  Elles  sont  normales  à  droite,  et  impo.ssiblcs  à  rechercher 
a  gauche  du  fait  de  l’hémiplégie. 


,  quoique  peu  accentué  des  deux  papilles. 
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.  Fondions  des  nerfs  crâniens. 

I.  sent  bien  les  odeurs  des  2  côtés.  II,  III,  IV,  VI  (voir  examen  du  spécialiste)  U 
existe  un  certain  degré  d’exophtalmie  bilatérale  prédominant  à  gauche. 

V,  normal. 

VII,  paralysie  faciale  gauche  très  marquée,  quelques  bourdonnements  d’oreille  à 
droite. 

IX,  X,  XI,  XII,  normaux. 


^onctions  glandulaires  normales. 

ÉTamen  psgchialrique  normal. 

Examen  général  normal. 

Examen  oculaireiD’  Hartmann).  9  janvier  1930.  — Stase  papillaire  bilatérale.  Acuité 
''•sueiie^  5  /25  aux  deux  yeux. 

^  I-  examen  du  champ  visuel  est  dilficile  en  raison  de  l’état  général  grave, —  il  devra 
_  ■’e  revu.  Il  semble  cependant  qu’il  y  ait  un  rétrécissement  à  l’œil  droit,  dans  le  qua- 
®ht  inférieur  et  gauche.  Pupilles  et  motilité  normales. 

Examen  radiographique.  —  Sur  les  radiographies  de  profil  on  voit  dans  la  région 
'  ■'•étale  supérieure  droite  une  concrétion  imperméable  aux  rayons  X  (fig.  1). 

^^lervenlion,  par  Cl.  Vincent,  le  17  janvier  1930.  —  Anesthésie  locale,  position 
hchée.  Durée  3  heures.  Un  volet  fronto-pariétal  droit  est  rabattu.  Incision  cruciale 
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Suites  opératoires.  —  A  la  fin  de  l’intervention  (13  heures), la  malade  est  parfaite¬ 
ment  consciente,  sa  tension  artérielle  est  la  même  qu’au  début  de  l’opération;  la  tem¬ 
pérature  est  de  37»2. 

Au  cours  de  la  nuit,  la  température  s’élève  à  3809,  puis  retombe  aux  environs  de 
38»  dans  la  journée  du  18  janvier  (fig.  2). 

A  partir  du  19,  la  température  devient  normale. 

L’hémiplégie  demeure  stationnaire  durant  les  premiers  jours,  puis  s’améliore  en- 
su.te  rapidement  : 


^'S-3  — Q  Radiogiiii)hie  après  rintervenlion .  La  concrétion  imperméable  aux  II  X.  a  disparu. 

20  janvier,  la  malade  peut  faire  quelques  mouvements  volontaires  de  flexion 
doigts  et. de  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras. 

janvier,  les  mouvements  d’extension  des  doigts  et  de  l’avant-bras,  de 
m®  que  les  mouvements  d’élévation  du  bras,  sont  possibles. 

La  motilité  volontaire  s’améliore  également  au  membre  intérieur,  les  mouvements 
^“lentaires  s’effectuent  avec  plus  d’amplitude  et  plus  de  force. 

Tous  les  réflexes  tendineux  du  côté  gauche  sont  exagérés. 

Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  extension  à  gauche. 

Le  clonus  du  pied  a  disparu. 

L  amélioration  continue  à  progresser. 
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Un  examen  pratiqué  la  30  janvier  139  montre  que  : 

Au  niveau  du  membre  supérieur  çjauche.  —  Tous  les  mouvements  du  bras  et  de 
l’avant-bras  :  élévation,  flexion,  extension,  pronation,  supination  sont  possibles,  ainsi 
que  tous  les  mouvements  du  poignet  et  des  doigts.  La  force  segmentaire  est  meilleure. 

Réflexes  tendineux  exagérés. 

Sens  sléréognoslique.  —  La  forme  générale  des  objets  est  perçue  :  un  sou  =  c'est 
plat.  Un  crayon  =  c’est  long.  Reconnaît  une  clef,  une  cuillère,  un  peigne. 

Au  niveau  du  membre  inférieur  gauche.  —  Force  segmentaire  presque  normale. 
L’opérée  se  lève  et  marche  en  fauchant. 

Réflexes  tendineux  exagérés.  Clonus  du  pied. 

Extension  de  l’orteil. 

Notion  de  position  de  l’orteil  semble  encore  un  peu  altérée. 

Au  niveau  de  la  face  :  parésie  faciale  gauche  centrale. 

Dans  les  semaines  qui  suivent  (février  1930),  l’hémiplégie  s’atlénuode  plusen  plus. 
La  force  segmentaire  est  redevenue  sensiblement  normale.  La  marche  s’améliore  pro¬ 
gressivement.  Les  troubles  sphinctériens  ont  définitivement  disparu.  L’obnubilation 
et  les  troubles  de  la  mémoire  ont  disparu; 

Les  radiographies  prises  après  l’intervention  (iig.  3)  montrent  que  la  concrétion 
imperméable  aux  rayons  X  a  disparu. 


Analomie  pathologique.  Examen  macroscopique.  —  La  tumeur  enlevée,  de 
petite  taille,  avait  grossièrement  la  forme  d’un  prisme  dont  une  face  était 
insérée  sur  le  cerveau.  Une  de  ses  arêtes  était  libre  dans  la  cavité  du  kyste. 
Les  bases  se  continuaient  insensiblement  avec  les  faces  de  la  tumeur  et 
avec  la  paroi  du  kyste.  La  tumeur  était  longue  de  177  mm.  environ,  large 
à  sa  base  de  moins  d’un  centimètre.  Sa  couleur  était  rouge  foncé  avant 
fixation,  noire  après  fixation.  A  la  coupe,  elle  était  constitué  par  un  tissu 
peu  résistant  s’effritant  facilement.  Par  endroit  des  granulations  calcaires 
résistaient  au  rasoir. 

Ce  nodule  avant  l’examen  histologique  était  considéré  comme  la  tU' 
meur  murale  d’un  gliome  kystique. 

Examen  microscopique.  —  La  plus  grande  partie  de  la  tumeur  avait  été 
fixée  dans  le  formol  bromuré,  un  petit  fragment  dans  le  Zenker. 

Il  a  été  pratiqué  des  colorations  à  l’hématéine  éosine  ;  des  coloration» 
trichromes  par  la  méthode  de  Masson  ;  de  Perdrau  pour  le  tissu  conjonc¬ 
tif  ;  des  colorations  à  l’or-sublimé  de  Cajal. 

Dès  que  l’on  jette  un  coup  d’œil  sur  une  préparation  colorée  à  l’héma- 
téine-éosine,  ou  par  la-méthode  trichrome  de  Masson,  il  est  évident  que 
l’on  est  en  présence  d’un  hémangiome  du  cervelet  décrit  par  Cushing  et 
Bailey  dans  leur  livre  récent. 

La  même  coupe  montre  des  parties  angiomateuses,  des  parties  formées 
de  cordons  cellulaires  constitués  par  des  cellules  pseudo-xanthomateuses- 

Les  parties  angiomateuses  sont  constituées  par  de  larges  vaisseaux  col¬ 
lés  l’un  contre  l’autre  et  par  des  formations  lacunaires  caverneuses  (fig- 4)- 

Les  vaisseaux  sont,  en  général,  à  paroi  mince  formée  d’un  endothélium 
interne  et  d’un  périthélium.  En  général,  les  deux  endothélia  sont  séparés 
par  une  formation  conjonctive  linéaire  sur  les  coupes  et  colorée  en  bleu 
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■dans  les  trichomes.  Ces  vaisseaux  contiennent  du  sang  dans  lequel  les 
polynucléaires  sont  plus  nombreux  qu’à  l’état  normal. 

Sur  certains  vaisseaux,  le  système  conjonctif  au  lieu  d’être  constitué 
par  une  seule  formation  est  représenté  par  deux  ou  trois,  séparées  l’une 
de  l’autre  par  des  globules  rouges,  des  polynucléaires,  descellulesxantho- 
ttiateuses  comme  si  le  vaisseau  était  né  d’une  formation  cellulaire  préa- 
lable,  qui  s’est  transformé  et  vascularisé. 

La  lumière  de  certains  vaisseaux  en  formation  ne  contient  pas  de  sang, 
ot  seulement  une  masse  bleutée  dans  les  trichromes,  dans  laquelle  se 


—  M"!*  Ch...  Colorai 


distendus,  séparés  par 


trouvent  des  polynucléaires.  Use  pourrait  que  ces  masses  bleutées  repré¬ 
sentent  des  débris  de  cellules  pseudoxanthomateuses. 

Certains  vaisseaux  communiquent  en  certains  points  avec  le  système 
ncunaire,  et  sur  une  de  nos  préparations  on  voit  très  nettement  cette 

jonction. 

Le  système  lacunaire  est  représenté  par  des  globules  contenus  dans  les 
^nilles  d’un  réseau.  Ce  réseau  est  formé,  semble-t-il,  de  cellules  étirées, 
^Oastomosées,  sous-tendu  par  des  filaments  de  réticuline,  comme  le 
®iontre  lePerdrau.  Il  se  pourrait  que  ces  cellules  étirées  soient  des  cellules 
pseudoxanthomateuses  transformées. 

■^u  milieu  d’un  cordon  cellulaire,  nous  avons  pu  voir,  en  quelque  sorte, 
aspect  relativement  élémentaire  du  système  lacunaire.  Cette  formation 
ost  constituée  par  un  réseau  grossier  et  irrégulier  de  réticuline  (celle-ci 
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est  colorée  en  bleu  dans  nos  colorations  tri  chrome,  en  lîoir  dans  les  colo¬ 
rations  par  la  méthode  de  Perdrau),  dans  l’intérieur  de  ces  mailles,  on 
trouve  des  globules  rouges,  des  cellules  d’aspect  lymphoïde,  collés  contre 
les  mailles  du  réseau,  des  cellules  pseudoxanthomateuses,  reconnaissa¬ 
bles  à  leur  taille,  à  leur  forme  arrondie,  à  leur  petit  noyau.  Extérieurement, 
sur  le  réseau  de  réticuline,  prennent  littéralement  pied  des  cellules  pseudo¬ 
xanthomateuses  étirées.  Dans  les  vaisseaux,  mais  aussi  dans  les  lacunes,  on 
trouve  de  nombreux  angiolilh?s  fortement  colorés  en  bleu  (fig.  7). 


Les  cordons  cellulaires  (fig.  f)  et  6.) —  Ils  sont  formés  de  grosses  cellules 
tassées  les  unes  contre  les  autres.  Certaines  de  ces  cellules  sont  rondes  oii 
ovalaires,  d’autres  sont  aplaties,  d’autres  plus  allongées.  Elles  ont  en 
général,  un  noyau  petit,  par  rapport  au  corps  de  la  cellule,  et  excentré, 
comme  placé  à  un  pôle  de  la  cellule.  Ce  noyau,  en  général,  n’est  pas  très  co¬ 
loré.  Le  protoplasme  de  beaucoup  de  ces  cellules  est  uniformément  teinté 
en  bleu  ;  mais  dans  un  grand  nombre  aussi,  il  est  bourré  de  granulations. 
Celles-ci  sont  franchement  éosinophiles  dans  certainescellules, dans  d’au¬ 
tres  elles  ont  un  aspect  violacé  comme  celles  des  polynucléaires  neutro¬ 
philes  après  l’action  des  éosines  bleues. 

La  réiiciiline  (fig.  8.)  —  Les  colorations  trichromes  et  la  méthode  de  Per- 
drau  ont  montré  qu’il  existe,  dans  cette  tumeur,  un  système  de  réticuline 
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comme  il  n’en  existe  guère  que  dans  les  formations  mésodermiques.  Sur  les 
coupes  au  Perdrau,  il  est  facile  de  voir,  de  suivre  le  réticulum  depuis  les 
vaisseaux  jusque  dans  le  système  caverneux  où  il  forme  de  véritables 
mailles. 

La  méthode  or-sublimé  de  Cajal  n’a  montré,  entre  les  vaisseaux,  aucun 
élément  névroglique. 

Ccmmenfaires.  —  Les  hémangiomes  ou  hémangioblastomes  des  hémi¬ 
sphères  cérébraux  sont  très  rares.  On  a  trop  souventdonnéle  nomd’héman- 
giome  à  des  tumeurs  vasculaires  ou  excessivement  riches  en  vaisseaux 


Fig.  8.  -  M"'»  Ch, ..  D  —  coloration  Perdrau.  Remarquer  le  réseau  de  réticuline  portant  des  vaisseaux. 

sanguins,  mais  dont  le  caractère  essentiel  n’était  pas  d’être  formé  par 
une  masse  cellulaire  d’origine  mésodermique  susceptible  d’évoluer  en 
donnant  naissance  à  des  capillaires  sanguins  et  à  un  système  caverneux 
soutenu  par  un  appareil  de  réticuline.  Il  a  été  appelé  hémangiome  des 
gliomes  télengiectasiques,  des  tumeurs  vasculaires  d’une  autre  nature  et 
sans  doute  autre  chose  encore.  Nous-mêmes  à  un  moment  où  nous  ne 
connaissions  pas  le  mémoire  de  Lindau,  où  le  travail  précis  de  Cushing  et 
Bailey  n’était  pas  paru,  avons  qualifié  d’hémangiomes  deux  tumeurs  céré¬ 
brales  sous-pie-mériennes,  très  riches  en  vaisseaux  et  ne  présentant  pa.s, 
entre  les  vaisseaux,  de  fibres  ou  de  cellules  gliales.  Nous  savons  mainte¬ 
nant  que  l’une  d’elles  est  un  sarcome  ;  l’autre  n’a  pu  être  encore  identifiée. 

Le  cas  que  nous  rapportons  ne  nous  paraît  pas  pouvoir  être  qualifié 
autrement  que  hémangioblastome  cérébral.  Il  s’agissait  d’un  kyste  con¬ 
tenant  un  liquide  xanthochromique  spontanément  coagulable  avec  tu¬ 
meur  murale.  Cette  tumeur  murale  n’est  certainement  pas  un  gliome- 
Des  fragments  fixés  au  formol  bromuré  n’ont  montré  sur  des  coupes 
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faites  après  congélation,  par  la  méthode  or-sublimé,  aucun  élément  névro- 
ghque  entre  les  vaisseaux. 

Par  contre,  les  coupes  fixées  au  Zenker,  traitées  par  l’hématéine-éosine, 
s  technique  de  Masson,  les  éosines  bleues,  ont  montré  entre  les  formations 
Angiomateuses  des  cordons  cellulaires-dont  les  éléments  sont  très  voisins 
es  cellules  pseudo-xanthomateuses,  si  elles  ne  leur  sont  pas  identiques. 
Ans  doute  nous  n’avons  pas  coloré  de  graisse  à  l’intérieur  de  ces  cellules, 
niais  leur  forme,  leur  noyau,  leur  rapport  avec  les  formations  caver¬ 
neuses,  leur  inclusion  dans  des  vaisseaux  ou  dans  la  paroi  des  vaisseaux 
ne  permettent  guère  de  douter  qu’elles  ont  une  relation  étroite  avec  les 
'^Aisseaux  sanguins  néoformés. 

P  nous  semble  que  notre  cas  est  à  rapprocher  des  quatre  cas  que 
Us  ing  et  Bailey  reconnaissent  comme  des  hémangioblastomes  du  cer¬ 
ceau  très  probables.  (Ceux  de  Borchers,  de  Bielschowsky,  de  Berger  'et 
^uleke,  de  Schley  (1).)  Il  faut,  sans  doute,  y  ajouter  le  cas  récemment 
Apporté  par  Dereux  et  Martin.  Peut-être  certaines  tumeurs  rapportées 
PAr  Roussy  et  Oberling  appartiennent-elles  à  cette  catégorie  ? 

La  présence  d’angiolithe  dans  les  vaisseaux  et  dans  les  espaces  caver¬ 
neux  est  une  singularité  de  plus  du  fait  que  nous  rapportons.  Cependant, 
e  est  incontestable  et  cette  présence  ne  suffit  pas  à  notre  sens,  pour 
epousser  notre  diagnostic  d’hémangioblastome. 

^  En  effet,  il  nous  paraît  difficile  de  nier  que  les  vaisseaux  de  la  tumeur 
J  structure  de  capillaires  néoformés  à  laquelle  participent  souvent 

cellules  des  cordons  intermédiaires  aux  vaisseaux  ;  et  qu’il  existe,  entre 
vaisseaux,  des  cordons  de  cellules  dont  les  unes  renflées  rappellent  les 
n  es  pseudo-xanthomateuses  ;  les  autres  étirées  entrent  en  connexion 
Ce  les  vaisseaux  ou  participent  à  la  formation  du  système  caverneux. 


les  ostéomes  néoplasiques  secondaires  des  parois  de  l’orbite 
de  l’aile  du  sphénoïde.  Leur  diagnostic  avec  les  ostéomes  des 
“A^éningiomes,  par  MM.  Clovis  Vincent  et  Baruk. 


epreuve  manométrique  lombaire.  Sa  sensibilisation  après  écou- 
ement  du  liquide  rachidien.  Son  inversion  dans  certaines  tu- 
l^eursdela  queue  de  cheval,  par  MM.  Clovis  Vincent  etTHiÉBAUT. 
{Paraîlront  dans  un  prochain  bulleiin.) 


des  Gehirns,  mit  Aufuhrunff  eines 

Bip  Inaug.  Diss.  München,  1909  (198-207).  ” 

M.  Zur  Histologie  und  Pathologie  der  Gehirnsgeschwulste.  Deutsche 
g-"C.  f.  Nervenh.,  1902,  22,  54-99.  (13-207). 

Guleke.  Ueber  Hirntumoren  und  ihre  operative  Behandlung.  Deutsche 
Sem  ''  1927,  203-204,  104-107  (202,  206,  208). 

WmsthnJ’^'  Ueperdas  Zustandekommen  von  Gehirneysten  bei  gleichzeitigen  Gesch- 
Djjpddung.  Virchow’s  Arch.,  1927,  265,  |665-682  (2081. 

Martin  (Bruxelles).  Hi^mangiome  rolandique.  Extirpation. 
Bous  ’  t  neuroloffii/ue,  novembre  1929,  page  520. 

1]  et  Oberling.  Tuirieurs  angiomateuses  des  centres  nerveux.  Prr.ssr  médicale. 
du  O  février  1930. 
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Hématomyélie  survenue  pendant  un  effort  de  défécation, 
par  C.-I.  Urechia. 

Nous  communiquons  ce  cas  en  raison  de  son  mécanisme  exceptionnel 
de  même  qu’à  cause  du  siège  très  rare  de  l’hématomyélie. 

Anna  B...,  âgée  de  30  ans  ;  aucune  tare  nerveuse  dans  la  famille  ;  notre  malade  est 
née  prématurément  à  sept  mois  ;  rougeole  à  quatre  ans  ;  inliltration  pulmonaire  à 
18  ans,  dont  elle  a  été  traitée  avec  succès  pendant  deux  ans  ;  une  naissance  à 
terme,  et  pas  d’avortements  ;  à  27  ans,  opération  d’appendicite. 

Histoire  de  la  maladie  actuelle  :  Depuis  l’opération  d’appendicite  la  malade  souffre 
de  constipation;  les  selles  sont  dures  et  elle  doit  faire  des  efforts  pour  évacuer  et  est 
obligée  de  prendre  le  plus  souvent  des  purgatifs  (sulfate  de  soude  ou  sel  de  Karlsbad). 
Le  16  janvier,  pendant  qu’elle  taisait  des  efforts  de  défécation,  paralysie  brusque  des 
membres  inférieurs.  Pendant  cinq  jours  la  paralysie  a  été  complète,  aucun  mouvement 
n’étant  possible.  Après  cinq  jours  les  mouvements  reviennent  dans  le  pied  gauche  et 
deux  jours  après  dans  le  droit.  Pendant  sept  jours,  rétention  des  matières  qui  n’a  cédé 
qu’aux  purgatifs.  Après  ce  temps  et  pendant  trois  semaines,  incontinence  urinaire. 
Au  commencement  de  cette  apoplexie  spinale,  la  malade  a  ressenti  une  vive  douleur 
au  niveau  de  la  colonne  lombaire,  qui  a  duré  jusqu’au  lendemain.  La  paralysie  a  pro¬ 
gressivement  cédé  de  même  que  les  phénomènes  sphinctériens  de  sorte  que  le 
14  février,  quand  elle  est  venue  chez  nous,  elle  pouvait  marcher  avec  difficulté 

Examen  physique  :  la  malade  est  maigre  et  pâle  (4.240.000  globules  rouges).  Rien 
d’anormal  au  cœur  et  aux  vaisseaux.  Pouls  72,  tension  artérielle  7,5  —  11  5  (Vaquez- 
Laubry).  ’  ’  ' 

Aux  poumons,  induration  des  sommets,  mouvement  sous-fébrile  (37,3-37,1).  Langue 
saburrale,  inappétence,  constipation  atone,  sensibilité  abdominale  au  niveau  de  la  ci¬ 
catrice  opératoire  (appendicite).  Dans  le  reste  rien  d’anormal. 

Examen  du  système  nerveux  :  du  côté  de  l’appareil  oculaire,  nystagmus  dans  les  posi¬ 
tions  extrêmes  du  regard.  Les  réflexes  tendineux  des  membres  supérieurs  sont  normaux. 
Les  réflexes  patellaires  sont  exagérés  ;  les  réflexes  achilléens  et  médio-plantaires  ont 
disparu.  Les  réflexes  cutanés  sont  normaux.  Troubles  de  la  sensibilité,  consistant  en 
hypoesthésie  tactile,  thermique  et  douloureuse  dans  le  territoire  innervé  par  la  moelle 
sacrée.  Les  points  de  Valleix  sur  le  trajet  des  sciatiques.  Le  signe  de  Lasègue  ])eu  pro¬ 
noncé.  La  toux  et  l’éternuement  exagèrent  les  paresthésies.  Douleurs  dans  les  membres 
inférieurs  qui  s’axagèront  pendant  la  marche.  A  cause  des  douleurs  il  est  im])ossibl6 
de  bien  examiner  la  force  motrice,  et  surtout  les  mouvements  passifs.  La  circonférence 
du  membre  inférieur  droit  est  plus  réduite  que  celle  du  gauche  (1  cm.  de  différence  au 
tiers  supérieur  de  la  jambe).  L’examen  radiographique  de  la  colonne  lombaire  et  de  la 
région  sacrée  ne  montre  rien  d’anormal.  L’urine  ne  contient  ni  albumine  ou  sucre. 
Dans  la  ponction  lombaire  :  Pandy  positif,  lymphocytes  3  par  mmc.,  réactions  col- 
lo'idales  :  pirécipitation  dans  le  premier  tube,  précipitation  légère  dans  le  deuxième  ;  la 
réaction  de  Bordet-Wassermann  est  négative  dans  le  sang  et  dans  le  liquide. 

Nous  lui  instituons  un  traitement  avec  diathermie,  massage,  faradisation,  et  des 
toniques,  et  après  cinq  semaines  la  malade  est  beaucoup  mieux. 

Il  s’agit  donc  d’une  malade,  âgée  de  30  ans,  qui  ne  présentait  rien  d’anormal  et  qui 
a  fait  après  un  effort  de  défécation  une  hématomyélie  de  la  région  sacrée.  La  malade 
continue  à  faire  traitement,  et  se  trouve  déjà  beaucoup  améliorée. 

Traumatisme  crânien  suivi  de  confusion  mentale  chronique  et 
de  crises  d’épilepsie  rotatoire,  par  C.-I.  Urechia. 

Nous  donnons  l’observation  de  ce  cas,  à  cause  du  tableau  clinique  qu* 
se  caractérise  par  une  confusion  mentale  sur  laquelle  apparaît  assez  fré¬ 
quemment  des  crises  incomplètes  d'épilepsie  rotative. 


SÉANCE  DU  8  MAI  1930 


781 


lliei  Fr...,  âgé  de  24  ans,  entre  dans  notre  Clinique  le  18  mars  1927  ;  aucune  tare  ner- 
veuse  dans  la  famille.  Le  malade  a  été  complètement  sain  jusqu’à  la  maladie  actuelle. 

n  1925  traumatisme  crânien  avec  un  morceau  de  bois,  à  l’occasion  d’une  rixe,  suivi 
ifflmédiatement  de  troubles  mentaux  au  caractère  contusif,  agitation  nocturne,  aiuai- 

Srissement. 

Examen  physique.  Sous-brachycéphalie,  oreilles  en  anse  ;  dans  la  région  pariéto-occi- 
Pitale  droite,  une  cicatrice  de  3  cm.,  et  la  radiographie  nous  montre  les  traces  d’une 
Cicatrice  osseuse.  L’examen  de  l’appareil  cardio-vasculaire  nous  montre  une  tachycar- 
le  variable  ;  la  tension  artérielle  est  normale  ;  l’appareil  respiratoire,  le  tube  digestif 
®  les  annexes,  ne  montrent  rien  d’anormal.  L’appareil  oculaire,  les  réflexes  tendineux 
®  cutanés,  la  sensibilité,  sont  normales.  L’urine  ne  contient  ni  albumine  ou  sucre, 
^ns  la  ponction  lombaire,  légère  hypertension  ;  35  à  l’appareil  de  Claude. 

Examen  psychique,  le  malade  nous  présente  l’aspect  d’une  confusion  mentale  chro- 
ique  avec  des  notes  schizoïdes  ;  complètement  désorienté  dans  l’espace  et  dans  le 
®®PS,  il  ne  reconnaît  personne  de  son  entourage,  n’entre  pas  en  conversation  avec  les 
htres  malades,  ne  manifeste  aucun  désir  ;  ne  demande  ni  à  boire  ni  à  manger,  mais 
Accepte  tout  ce  qu’on  lui  donne.  Ne  répond  pas  le  plus  souvent  aux  questions  qu’on 
‘  pose,  mais  exécute  les  ordres  simples  qu’on  lui  donne.  Logorrhée  et  incohérence 
ans  lesquelles  on  constate  cependant  qu’il  s’agit  assez  souvent  de  questions  profession- 
de  son  village  ;  quelquefois  il  dialogue  et  présente  des  hallucinations  terri¬ 
fiantes,  auc  aractère  probablement  visuel.  Sur  ce  fond  mental  apparaissent  à  des  in- 
^^fvalles  variables  de  deux,  cinq  ou  plusieurs  jours  {20  ou  30)  des  phases  d’agitation  qui 
®  répètent  toujours  de  la  même  manière.  Ainsi,  par  exemple,  le  23  janvier  de  cette 
née,  il  s’agite  brusquement,  en  fuyant  continuellement  en  cercle  et  frappantles  ma- 
fS  es  qu’il  rencontre  dans  son  trajet,  il  crie,  agite  les  bras,  se  frappe  la  tête,  a  l’air  tout 
nit  inconscient.  Cette  agitation  a  brusquement  disparu  après  deux  jours.  Le  25  fé- 
niême  agitation,  la  même  course  en  cercle  ;  après  deux  heures  il  est  mis  dans 
it  avec  filet  où  il  continue  tant  qu’il  peut  le  même  mouvement  pendant  trois 
rnractères  de  cette  agitation  brusque  avec  des  mouvements  désordonnés 
6  fuite  en  cercle  qui  disparaissent  brusquement  et  présentent  toujours  le  même  ta- 
sie^'^’  admettre  qu’il  s’agit  probablement  d’équivalents  épileptiques  (épilep- 

‘■otaloire).  Ces  crises,  de  même  que  la  contusion  mentale,  ont  apparu  après  un 
‘'■aumatisme  crânien. 
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Addendum  à  la  séance  précédente. 


A  propos  de  quelques  points  de  technique.  Présentation  de  quatre 
malades.  Statistique  opératoire,  par  T.  de  Martel. 
{Communication  à  la  Séance  du  3  avril  1930.) 

Cette  communication  n’a  pas  été  mentionnée  dans  le  compte  rendu 
de  la  séance  d’avril.  {Paraîtra  dans  le  prochain  numéro.) 


Syndrome  de  Klippel-Feil.  Thorax  cervical  et  hypertrophie  des 
apophyses  transverses  (avec  présentation  du  malade),  pa>' 
MM.  Laignel-Lavastine  et  A.  Miget. 

Les  anomalies  de  développement  de  la  colonne  vertébrale,  outre  leur 
valeur  scientifique  et  documentaire,  présentent  un  intérêt  clinique  en 
raison  des  troubles  variés  qu’elles  déterminent  et  des  erreurs  dediagnos- 
tic  que  leur  méconnaissance  parfois  favorise. 

De  nombreux  auteurs,  Pierre  Marie,  Klippel,  Feil,  Crouzon,  Léri, 
André  Thomas,  ont  cherché  à  mettre  en  évidence  les  caractères  particu¬ 
liers,  cliniques  et  pathogéniques,  de  ces  anomalies,  et  l’étude  de  ces 
malformations  vertébrales  a  grandement  bénéficié  des  progrès  inces¬ 
sants  de  la  radiologie. 

L’observation  suivante  se  rapporte  à  une  malformation  de  la  colonne 
cervicale,  réalisant  un  type  intéressant  et  extrêmement  rare  d’anomalies 
vertébrales  «  par  excès  »  et  «  par  défaut  ». 


M.  G...  Georges,  âgé  de  60  ans, entre  le  10  février  1930  dans  notre  service  pour  bron¬ 
chite  légère.  L’attention  est  immédiatement  attirée  sur  l’attitude  particulière  du 
malade  dont  la  tête  semble  reposer  directement  sur  les  épaules,  réalisant  le  type  de 
«  l’homme  sans  cou  ».  Il  attribue  cette  déformation  à  une  chute  sur  la  tête  faite  à  l’âg® 
de  cinq  ans  ayant  entraîné  une  suppuration  de  courte  durée  avec  fistulisation,  dont 
témoignent  deux  petites  cicatrices  cervicales  et  symétriques.  L’interrogatoire  ne  révèi® 
aucun  antécédent  héréditaire  familial  ou  personnel  important  et  Georges  n’a  jamais  res¬ 
senti  aucun  trouble  au  niveau  de  la  région  cervicale  et  au  niveau  des  membres  supé- 


L’examen  permet  de  préciser  l’importance  de  la  malformation  cervicale  et  de  ses  m»' 
nitestations  cliniques.  Toutefois  pour  la  description  de  l’attitude  du  malade,  nous  n® 
mentionnerons  que  ses  caractères  particuliers,  les  photographies  dues  au  D'  Sergène 
nous  paraissent  suffisamment  démonstratives  (fig.  1,2,  3).  De  face,  on  est  frappé  P»'' 
l’absence  totale  de  cou,  la  tête  semble  être  enfoncée  entre  les  deux  épaules. 

L’aliiiude.  —  Les  oreilles  sont  abaissées,  le  menton  se  rapproche  de  la  fourchette 
sternale,  l’épaule  gauche  est  surélevée  de  même  que  le  membre  supérieur  gauche, 
une  saillie  très  nette  comble  à  gauche  le  creux  sus-claviculaire. 

De  profil  :  attitude  du  sphynx  très  spéciale  avec  ébauche  de  cyphoscoliose  eeP 
vico-dorsale.  De  dos:  on  note  l’implantation  basse  des  cheveux  et  l’élévation  scapulair® 
gauche  apparaît  avec  plus  de  netteté. 

La  palpation  met  tout  d’abord  en  évidence  les  modifications  de  la  région  cervical®’ 
A  droite  le  creux  sus-claviculaire  paraît  légèrement  empâté  et  ne  se  laisse  pas  déforffi®’’ 


®  doigt  qui  le  palpe.  A  gauche  il  existe  une  saillie  très  accentuée,  masse  dure,  a 
donnant  l’impression  d’une  côte.  La  trachée,  le  corps  thyroïde  sont  dévh 
de  de  la  ligne  médiane  et  en  arrière  on  perçoit  une  colonne  cervico-dorsale  ta: 
eyphoscoliose. 

^  ’nouvemenls.  — ■  Les  mouvements  d’extension  et  de  latéralité  de  la  tête  sont  pc 
relativement  amples,  la  flexion  par  contre  est  nettement  limitée.  Ces  mouvem( 
ht  absolument  indolores,  la  flexion  forcée  ne  provoque  aucune  gêne  apprécia 
h  existe  aucun  trouble  fonctionnel,  aucun  trouble  nerveux,  moteur,  sensitil 
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Les  troubles  vasculaires  sont  par  contre  indéniables. 

Le  pouls,  régulier,  est  nettement  plus  ample  et  plus  fréquent  à  gauche  qu’à  droite  : 

Pouls  radial  droit  :  70  pulsations  à  la  minute. 

Pouls  radial  gauche  ;  76  pulsations. 

Aucune  modification  de  la  fréquence  du  pouls  n’est  constatée  en  flexion  forcée  de  la 
tête  sur  le  cou. 

La  compression  des  globes  oculaires  et  du  sinus  carotidien  (réflexe  oculo-cardiaque 
et  réflexe  de  Hering)  ne  provoque  aucune  modification. 

La  tension  artérielle,  prise  à  l’oscillomètre  de  Pachon,  donne  les  résultats  suivants 
(tête  en  position  nbrmale)  ; 

18/7,5  bras  gaucho. 

18/10  bras  droit. 


Fig.  3. 


La  tête  étant  fléchie  fortement,  la  minima  au  bras  gauche  tombe  à 
L’indice  oscillométrique  subit  des  variations  plus  considérables. 


Tête  en  position  normale 
Tête  fléchie 


bras  droit,  indice  4,5. 
bras  gauche,  indice  8,5. 
bras  droit,  indice  5. 
bras  gauche,  indice  10. 


6,5. 


La  courbe  graphique  de  l’indice  oscillométrique  du  bras  droit  est  écrasée,  alors  qu® 
celle  de  l’indice  du  bras  gauche  présente  un  clocher  régulier. 

On  ne  constate  aucune  circulation  veineuse  collatérale,  aucune  cyanose  localisé®» 
permanente  ou  transitoire.  Le  deuxième  bruit  aortique  est  légèrement  dangereux» 
l’examen  pulmonaire  met  en  évidence  un  foyer  de  râles  congestifs  aux  2  bases.  L’é>^®' 
men  radiographique  a  permis  de  préciser  les  caractères  des  malformations  de  la  colonn® 
cervicale  que  l’examen  clinique  taisait  soupçonner. 

Sur  le  cliché  de  face  (fig.  n»  4),  on  remarque  la  présence  ;  1»  D’une  masse  cervico-dor¬ 
sale,  indistincte  à  sa  partie  supérieure  ;  les  vertèbres  semblent  tassées  les  unes  sur  1®* 
autres  et  légèrement  inclinées  en  bas  et  à  droite  ; 

2»  D’un  véritable  thorax  cervical,  constituant  un  côhe  osseux  qui  semble  embrocher 
la  base  crânienne,  et  formé  de  3  côtes  très  nettenrent  distinctes,  inclinées  elles  auss* 
en  bas  et  à  droite  ; 
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7.M) 

S»  D’une  hypertrophie  très  accusée  des  apophyses  transverses  de  la  dernière  vertèbre 
cervicale; la  droite  est  nettement  plus  inclinée  et  plus  longue  que  la  gauche,  celle-ci 
toutefois  étant  plus  large  et  plus  trapue. 

Sur  le  cliché  de  profil  (fig.  n»  5),  la  rédaction  numérique  des  vertèbres  cervicales 
s’accuse  avec  netteté.  Il  n’existe  en  réalité  que  quatre  vertèbres  cervicales  distinctes  ; 
la  première  d’entre  elles  semblant  faire  corps  avec  une  fine  lamelle  osseuse  sur  laquelle 
repose  directement  l’occipital.  Les  disques  intervertébraux  sont  intacts. 

Les  corps  vertébraux  sont  réguliers,  mais  quadrilatères,  aussi  épais  en  arrière  qu’en 
avant  ;  par  contre  les  apophyses  transverses  et  les  lames  s’écrasent  les  unes  sur  les 
autres,  formant  une  colonne  osseuse  presque  uniforme,  alors  que  les  apophyses  épineuses, 
anormalement  longues,  s’inclinent  en  bas  et  en  arrière  et  s’imbriquent  comme  les 
tuiles  d’un  toit.  Il  existe  du  côté  droit  un  véritable  pont  fibreux  vertébro-occipital 
constitué  par  deux  minces  lames  arciformes  à  convexité  postérieure.  Enfin  la  con¬ 
vexité  antérieure  de  la  colonne  cervicale  est  accentuée,  de  même  que  l’obliquité  tra¬ 
chéale  et  l’angulation  thyro-hyoidienne. 

L’examen  radiographique  ne  révèle  aucune  anomalie  numérique  de  la  colonne  dor¬ 
sale  et  lombaire,  aucune  malformation  vertébrale  en  dehors  d’une  inclinaison  en  bas 
à  droite  de  D>  et  D6  accentuant  la  cypho-scoliose. 

L’examen  viscéral  montre  un  voile  du  sommet  droit  avec  sclérose  légère  et  une  aorte 
sombre  et  augmentée  de  volume. 

Il  s’agit  donc  d’un  syndrome  de  Klippel-Feil  (réduction  numérique 
des  vertèbres  cervicales)  avec  thorax  cervical  associé  à  une  hypertrophie 
des  apophyses  transverses,  réalisant  surtout  une  infirmité  purement 
esthétique  sans  aucun  trouble  fonctionnel,  l’examen  complet  révélant  seu¬ 
lement  quelques  troubles  vasculaires. 

La  discrétion  des  troubles  fonctionnels  dans  le  cas  qui  nous  occupe  est 
assez  particulière  ;  car  fréquemment  ces  malformations  (anomalies  par 
excès)  occasionnent  des  troubles  sérieux  et  rebelles.  En  outre  les  carac¬ 
tères  de  la  déformation  vertébrale  permettent  de  discuter  le  diagnostic 
demalde  Pott  sous-occipital, puisquele  malade  rapporte  cette  déformation 
à  un  traumatisme  suivi  de  suppuration  et  de  fistulisation.  Nous  ne  pensons 
pas  cependant  que  ce  diagnostic  puisse  être  retenu,  en  raison  de  la  mobilité 
assez  grande  de  la  tête  sur  le  cou,  de  l’absence  de  rigidité  vertébrale, 
de  contracture  de  défense  et  de  lésions  osseuses  caractéristiques  d’ur.e 
tuberculose.  D’ailleurs  s’il  s’était  agi  d’une  telle  lésion,  révélée  et  aggra¬ 
vée  par  un  traumatisme,  cet  incident  aurait  détermine  à  coup  sûr  des  trou¬ 
bles  de  compressions  nerveuse  grave,  quimanquenttotalement. Les  fistules 

sont  probablement  le  témoignage  d’une  ostéite  ou  d’une  adénopathie 
suppurée  banale  consécutive  à  un  traumatisme  ayant  accentué  une  mal¬ 
formation  congénitale  (spina  bifida  d’après  Feil)  de  la  colonne  cervicale- 
D’ailleurs  sans  reprendre  ici  les  discussions  pathogéniques  de  ces  troubles, 
il  est  à  remarquer  que  le  traumatisme  se  retrouve  fréquemment 
dans  les  antécédents  des  sujets  atteints  d’anomalies  de  cet  ordre,  trau" 
matisme  léger  ou  violent  toujours  considéré  par  le  malade  comme  la 
cause  de  sa  lésion  osseuse. 

Il  nous  a  semblé  intéressant  de  présenter  le  sujet  atteint  de  cette  infir¬ 
mité  et  de  rapporter  en  détail  son  observation,  parce  que  ce  cas  clinique 
permet  de  discuter  un  diagnostic,  qui,  à  un  examen  superficiel,  peut  paraî- 
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tre  évident  et  surtout  parce  qu’il  réalise  une  curieuse  et  rare  malfor¬ 
mation  où  se  combinent  des  anomalies  vertébrales  «  par  excès  »  et  «  par 
défaut  ». 

Angio-neuro-épithéliome  kystique  de  la  région  suprasellaire, 
par  MM.  Georges  Guillain,  P.  Mollaret  et  I.  Bertrand. 

Les  tuineui-s  de  la  région  infundibulaire,  tumeurs  suprasellaires,  sont 
souvent  des  tumeurs  développées  aux  dépens  des  groupes  cellulaires  supé¬ 
rieurs  du  canal  cranio-pharyngé.  Toutefois  il  ne  faudrait  pas  considérer 
toutes  les  tumeurs  suprasellaires,  même  kystiques,  comme  des  tumeurs 
de  la  poche  de  Rathke.  On  peut  observer  dans  cette  région  des  tumeurs 
syant  une  tout  autre  origine  :  des  endothéliomes  ou  méningiomes  (Cushing, 
Gordon  Holmes  et  Percy  Sargent),  des  tumeurs  papillomateuses  d’origine 
choroïdienne  (Davis  et  Cushing),  des  tumeurs  épendymaires  du  troisième 
lientricule,  des  choléstéatomes,  des  tératomes.  Martin  et  Cushing  ont  spé- 
oifié aussi  que3à8%  des  néoplasmes  suprasellaires  sontdes  gliomesprimi- 
tifs  de  chias  ma  optique  ou  de  la  portion  intracrânienne  des  nerfs  optiques. 

L’ohservation  que  nous  rapportons  nous  paraît  présenter  un  intérêt  cli¬ 
nique  et  anatomique  ;  il  s’agit  ici  non  d’une  tumeur  de  la  poche  de  Rathke, 
niais  d’un  angio-neuro-épithéliome  kystique  de  la  région  suprasellaire, 
fumeur  s’étant  développée,  chez  un  homme  de  quarante  ans,  avec  une  évo¬ 
lution  rapide. 

M.  Deb...  (Albert),  âgé  de  quarante  ans,  vient  consulter  à  la  Salpêtrière, 
®  27  octobre  1928,  pour  des  troubles  de  la  vue  datant  du  mois  d’avril 
précédent.  Il  éprouvait  alors  une  sensation  de  brouillard  devant  les  yeux 
S^uant  en  particulier  la  lecture.  Après  quelques  semaines  il  consulte  un 
uphtalmologiste  qui  lui  prescrit  de  la  strychnine  et  lui  fait  porter  des  ver¬ 
tus.  Au  mois  de  juillet,  le  malade  a  des  douleurs  de  tête  pendant  plusieurs 
Jours  et  vomit  à  différentes  reprises.  L’ophtalmologiste  constate  alors  une 
fuisse  de  la  vision  (4/10®®)  et  une  légère  décoloration  de  la  papille,  il  con- 
‘^^Ut  à  une  névrite  optique  et  conseille  un  régime  liypotoxique. 

A  la  fin  de  juillet  1928,  le  malade,  n’éprouvant  pas  d’amélioration,  va 
'Consulter  à  l’Hôpital  Rothschild,  on  lui  parle  d’hémianopsie,  on  lui  radio- 
8*’uphie  le  crâne  et  on  lui  prescrit  un  traitement  mercuriel  et  ioduré.  Le 
'•■uitement  doit  être  cessé  rapidement  à  cause  d’une  rhinorrhée  abon- 
unte  ;  on  lui  fait  ensuite  cinq  séances  de  radiothérapie  sur  la  région 
uypophysaire. 

Au  mois  d’octobre,  la  vue  baisse  subitement,  les  maux  de  tête  réappa- 
^3>ssent,  il  éprouve  durant  quatre  jours  une  sensation  de  barre  au-dessus 
®syeux  et  de  cercle  enserrant  la  nuque.  Il  vient  alors  consulter  à  la  Sal- 
^  nère  et  consent  pour  son  examen  à  entrer  dans  le  service  durant 
heures. 

L  examen  pratiqué  à  cette  date  permet  de  constater  trois  ordres  de 

symptômes. 
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1°  On  constate  des  troubles  visuels  importants  spécifiés  ainsi  par 
M.  Lagrange  : 

Acuité  visuelle  =  1/10.  Pupilles  normales.  Motilité  normale,  quel¬ 
ques  secousses  nystagmiformes  dans  les  positions  latérales  du  regard. 
Hémianopsie  bitemporale  plus  étendue  à  droite  (fig.  1).  Fond  d’œil  : 
décoloration  de  la  portion  temporale  des  papilles  (atrophie  optique  en 
évolution)  ; 

2°  Il  existe  un  diabète  insipide  léger,  mais  incontestable.  L’étude  de 
celui-ci  n’a  pas  été  complète  à  cause  de  la  très  courte  hospitalisation  du 
malade,  toutefoisles  constatations  suivantes  ont  pu  être  faites.  Il  émet  qua¬ 
tre  à  cinq  litres  d’urine  par  jour.  L’analyse  ne  décèle  la  présence  d  aucun 


corps  anormale!  montre  que  les  corps  normaux  sont  seulement  dilués. 
Une  seule  catégorie  des  éléments  est  modifiée,  il  y  a  inversion  de  la  pro¬ 
portion  d’acide  urique  et  des  bases  puriques.  Le  malade  élimine  en  effet 
par  24  heures  une  quantité  moyenne  d’acide  urique  =  37  centigrammes 
(au  lieu  de  60  centigrammes)  et  de  bases  puriques  =  85 centigrammes  (aU 
lieu  de  5  centigrammes).  Nous  dirons  tout  de  suite  que  la  ponction  lom¬ 
baire  entraînera  une  baisse  passagère  de  la  polyurie  (3  litres  au  lieu  de 
5  litres),  et  que  l’administration  du  lobe  postérieurd’hypophyse  ramènera 
l’excrétion  d’urine  à  un  taux  normal  ;  la  dose  nécessaire  est  celle  qui  cor¬ 
respond  à  un  demi-lobe  postérieur.  L’injection  sous-cutanée  et  la  prise 
par  voie  nasale  se  montrent  d’une  égale  efficacité  ; 

3°  Il  existe  enfin  des  symptômes  qui  semblent  traduire  des  poussées 
passagères  d’hypertension  intracrânienne.  Fréquemment  la  malade  souf¬ 
fre  de  la  tête  durant  trois  ou  quatre  jours  et  vomit  facilement.  D'autre 
part,  après  chacune  de  ces  poussées,  le  malade  constate  une  baisse  nou¬ 
velle  de  la  vision.  D’ailleurs  le  nombre  de  pulsations  n’est  que  de  58  p^r 
minute  et  celui  des  mouvements  respiratoires  de  12. 
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En  dehors  de  ces  trois  ordres  de  symptômes,  l’examen  neurologique 
demeure  négatif.  Il  n’existe  aucun  trouble  moteur  ni  sensitif  ;  les  réflexes 
tendineux  et  cutanés  sont  normaux  ;  on  ne  décèle  aucune  atteinte  des  nerfs 
crâniens,  en  dehors  de  celle  de  la  lE  paire,  en  particulier  l’olfaction  est 
intacte. 

L’état  général  est  bon,  il  n’y  a  pas  de  fièvre,  l’examen  viscéral  est  néga¬ 
tif,  la  tension  artérielle  est  de  17-9. 

La  réaction  de  Bordet-Wassermann  est  négative  dans  le  sang. 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  donne  les  résultats  suivants  : 


tension,  35  centiiuètres  d’eau  en  position  couchée  ;  albumine  0  gr.  56  ; 
ï'éaction  de  Pandy  positive  ;  réaction  de  Weichbrodt  négative  ;  2,  4  lym¬ 
phocytes  par  millimètre  cube  à  la  cellule  de  Nageotte  ;  l'éaction  de  Was¬ 
sermann  négative  ;  réaction  du  benjoin  colloïdal,  0000022222100000. 

La  radiographie  du  crâne  montre  des  contours  osseux  normaux  ;  la 
Selle  turcique  présente  un  aspect  régulier,  la  lame  quadrilatère  et  les  apo¬ 
physes  clinoïdes  sont  très  nettes.  Il  existe  dans  la  région  de  la  selle  tur- 
‘^ique  quelques  petites  taches  de  signification  très  douteuse.  On  constate 
par  contre  l’existence  d’une  petite  tache  sombre  se  projetant  non  pas  au- 
^lessus  de  la  selle  turcique,  mais  à  trois  millimètres  en  arrière  des  apo¬ 
physes  clinoïdes  postérieures  (fig.  2). 

Nous  ajouterons  que  la  recherche  des  antécédents  est  absolument  néga- 
le  malade  a  eu  seulement  une  pneumonie  à  l’âge  de  vingt  ans.  Sa 
^einme  est  très  bien  portante,  elle  avait  fait  deux  fausses  couches  au 
^ébut  de  son  mariage,  mais  celles-ci  paraissent  dues  à  une  rétroversion 
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utérine  car,  après  une  intervention  chirurgicale,  est  né  un  fils  ayant 
actuellement  neuf  ans,  puis  une  fille  décédée  à  18  mois  d’une  broncho- 
pneumonie  grippale. 

En  résumé  il  s’agit  d’un  malade  présentant  à  l’âge  de  40  ans  :  une  hémi¬ 
anopsie  bitemporale  avec  atrophie  optique  datant  de  quelques  mois  ;  un 
diabète  insipide  léger  ;  des  poussées  passagères  d’hypertension  intra¬ 
crânienne.  La  ponction  lombaire  montre  une  tension  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien  un  peu  augmentée,  une  légère  dissociation  albumino-cytologi- 
que  et  un  élargissement  minime  vers  la  droite  delà  réaction  de  précipita¬ 
tion  du  benjoin  colloïdal.  Enfin  la  radiographie  permet  de  constater  une 
petite  tache  rétro-sellaire.  Le  diagnostic  d’une  tumeur  sus-sellaire  nous 
paraît  probable.  On  aurait  pu  penser  à  une  tumeur  kystique  de  la  poche 
de  Rathke  si  certains  arguments  n’avaient  mérité  d’être  pris  en  considéra¬ 
tion  contre  ce  diagnostic  :  l’âge  du  début  très  tardif  des  signes,  la  rapidité 
de  l’évolution  de  l’hémianopsie  et  de  l’atrophie  optique,  le  siège  rétro  et 
non  suprasellaire  de  la  petite  tache  visible  sur  la  radiographie. 

On  expose  alors  au  malade  1  opportunité  d’une  intervention  chirurgicale 
curative,  mais  celui-ci  désire  auparavant  avoir  un  traitement  par  les 
rayons  X,  dont  on  lui  avait  parlé  à  l’Hôpital  Rothschild.  Nous  lui  conseil¬ 
lons  alors  de  faire  précéder  la  radiothérapie  d’une  trépanation  décompres¬ 
sive  dans  le  but  d’éviter  les  poussées  d’hypertension  intracrânienne  si 
dangereuses  pour  une  papille  en  voie  d’atrophie. 

Cette  intervention  est  pratiquée  sous  anesthésie  locale,  le  11  novembre 
1928,  dans  le  service  du  Professeur  Gosset,  par  M.  Petit-Dutaillis  ;  on 
enlève  un  large  volet  antérieur  avec  l’intention  d’utiliser  cette  brèche  dans 
le  cas  d’opération  radicale  ultérieure.  Le  traitement  radiothérapique  est 
appliqué  pendant  les  mois  de  décembre  et  de  janvier  dans  le  service  du 
D'’  Bourguignon  ;  le  malade  reprit  en  13  séances  une  quantité  totale  de 
13.000  R. 

Le  22  janvier,  le  malade  entre  de  nouveau  à  la  Clinique  neurologique 
durant  48  heures.  La  radiothérapie  n’a  amené  aucune  amélioration  ;  au 
contraire  l’examen  oculaire  montre  que  l’acuité  visuelle  n’est  plus  que  de 
1/208,  l’hémianopsie  s’est  encore  aggravée  ainsi  que  l’atrophie  optique. 
Par  contre  le  diabète  insipide  a  diminué,  le  malade  ne  prend  plus  d’ex¬ 
trait  hypophysaire  et  cependant  il  urine  moins  de  trois  litres.  L’examen 
neurologique  demeure  négatif.  L’état  général  est  moins  bon,  le  malade  est 
amaigri,  a  perdu  tout  appétit,  il  ne  prend  qu’un  potage  dans  les  vingt- 
quatre  heures.  L’aspect  radiographique  reste  identique. 

Dans  ces  conditions  nous  proposons  de  nouveau  au  malade  detenter  une 
opération  curative,  il  refuse  etdemande  à  réfléchir.  Il  revient  à  la  Clinique 
le  mois  suivant.  Son  état  s’est  encore  aggravé,  la  cécité  est  devenue  pres¬ 
que  complète,  il  vomit  chaque  jour  et  s  alimente  à  peine.  Il  demande  main¬ 
tenant  à  être  opéré. 

L’intervention  est  pratiquée  à  l’anesthésie  locale,  le  2  mars  1929,  par  le 
Petit-Dutaillis,  qui  nous  a  remis  le  compte  rendu  opératoire  sui¬ 
vant  : 
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«  On  taille  un  large  volet  fronto-temporo-pariétal  à  charnière  externe 
du  côté  droit,  en  utilisant  une  partie  de  la  brèche  de  la  trépanation  dé¬ 
compressive  antérieure.  La  section  de  la  peau  est  faite  au  couteau  dia- 
Jhermique,  ce  qui  permet  d’ohtenir  une  section  presque  exsangue.  On  en¬ 
lève  l’os  que  l’on  conserve.  Ouverture  de  la  dure-mère  en  un  lambeau  à 
pédicule  inféro-externe.  On  sépare  petit  à  petit  le  lobe  frontal  droit  de  la 
laux  ducerveau  en  sectionnant  quelques  veines.  L’hémostase  est  faite  tantôt 
avec  des  clips,  tantôt  par  l'électro-coagulation.  On  arrive  à  récliner  le  lobe 
Icontal  en  le  séparant  partiellement  du  lobe  temporal.  On  sectionne  che- 
aiin  faisant  le  nerf  olfactif  qui  gène.  On  découvre  le  nerf  optique  droit 
et  le  chiasma  et  on  aperçoit  devant  celui-ci  une  masse  d'aspect  bleuté, 
Ottibant  fortement,  débordant  en  dehors  le  nerf  optique  et  donnant  l’iin- 
pression  d’un  kyste.  On  retire  par  ponction  13  centimètres  cubes  d’un  li¬ 
quide  jaunâtre.  Résection  au  couteau  diathermique  de  la  paroi  supérieure 
c  ta  poche  kystique  ;  hémostase  par  tamponnement  d’un  léger  suinte- 
'taent  sanglant  (tamponnement  temporaire).  Fermeture  de  la  dure-mère 
par  des  points  séparés  à  la  soie,  puis  rabattement  du  volet  cutané,  sans 
remise  en  place  de  l’os,  car  celui-ci  s’adapte  mal.  La  pression  artérielle 
^ai  était  de  22-16  au  début  de  l’opération  est  de  18-12  à  la  fin.  » 

Le  4  mars,  à  7  heures  du  matin,  le  malade  meurt  subitement. 

L  examen  anatomique  a  permis  les  constatations  suivantes  : 

A  1  autopsie  on  découvre  des  suffusions  hémorragiques  importantes  au 
a>veau  de  la  base  du  cerveau.  Le  lobe  orbitaire,  la  pointe  des  lobes  tem¬ 
poraux  et  le  cervelet  sont  recouverts  d’une  nappe  hémorragique,  en 
grande  partie  sous-piale.  Les  suffusions  hémorragiques  s’étendent  égale- 
J^ont  à  la  convexité  du  cerveau  et  en  particulier  au  niveau  de  la  face  ex- 
orne  de  l’hémisphère  droit. 

L. intervention  opératoire  ayant  ouvert  le  kyste,  il  est  évidemment  dif- 
icde  de  préciser  quels  étaient  les  rapports  exacts  de  la  tumeur  du  vivant 
J  *®olade.  Sur  la  pièce  formulée  on  voit  que  toute  la  région  infundibu- 
tubérienne  et  suprachiasmatique  apparaît  profondément  modifiée 
1  existence  d’une  tumeur  kystique  volumineuse.  La  partie  inférieure  et 
Postérieure  de  la  tumeur  est  kystique  et  se  libère  facilement  des  forma - 
j!°ns  avoisinantes  ;  le  pôle  postérieur  du  kyste  néoplasique  vient  occuper 
ii^®P®oe  perforé  postérieur  et  pénètre  assez  profondément  dans  une  fente 
ovpédonculaire  au-dessus  de  la  terminaison  du  tronc  basilaire, 
en  1’^”^  antéro.-supérieur  la  tumeur  adhère  à  la  base  du  cerveau 

^0  1  envahissant  partiellement.  Au  niveau  du  chiasma  et  de  la  région  in- 
ç'^”‘^*^_olo-tubérienne  l’adhérence  et  l’envahissement  sont  manifestes  ;  en 
la  ^*^**'^®  tumeur  cesse  d’être  kystique  ;  sa  membrane  jusque-là  mince, 
tne  leuse  et  transparente,  devient  bourgeonnante,  prend  un  aspect  poly- 
ra*  ^  presque  dendritique.  Par  endroits  les  bourgeons  ainsi  formés 
oot  les  plexus  eboroïdes  ou  plus  exactement  encore  du  frai  de  gre- 
le.  Le  chiasma  est  complètement  envahi,  seules  les  bandelettes  op 
ffOes  sont  reconnaissables. 
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Du  côté  delà  cavité  épendymaire  du  III®  ventricule,  le  récessus  sus-op¬ 
tique  et  l’infundibulum  sont  occupés  par  une  volumineuse  saillie  recou¬ 
verte  par  lependyme,  saillie  non  bourgeonnante  et  ne  présentant  pas  l’as¬ 
pect  granuleux  et  végétant  des  bourgeons  intrakystiques. 

La  saillie  déterminée  dans  l’infundibulum  reste  encore  éloignée  de  8  à 
10  mm.  des  trous  de  Monro  et  par  conséquent  du  segment  le  plus  proche 
des  plexus  choroïdes.  Il  n'existe,  par  conséquent,  aucun  rapport,  même 
lointain,  entre  le  néoplasme  et  les  plexus  choroïdes. 

Une  connexion  nous  a  semblé  particulièrement  intéressante,  c'est  le 


Fig.  3.  —  Axes  conjoiictil's  Iiyperplasiés  entoures  de  cellules  polyédriques  partiellement  dissociées. 


rapport  entre  l’artère  cérébrale  antérieure  et  le  pôle  supérieur  du  néo¬ 
plasme.  Par  une  dissection  attentive,  on  constate  que  l’artère  communi¬ 
cante  antérieure  et  quelques  millimètres  voisins  des  artères  cérébrales 
antérieures,  un  peu  avant  leur  confluence,  sont  l’origine  d’un  réseau  ca¬ 
verneux  constitué  par  des  anastomoses  artérielles  multiples.  Cette  masse, 
rappelant  certains  anévrysmes  cirsoïdes,  se  dirige  en  arrière,  passe  à  la 
face  inférieure  du  chiasma  qu’elle  étire,  comprime  et  envahit  partielle¬ 
ment.  Au  contact  de  l’infundibulum  elle  constitue  les  bourgeons  singu¬ 
liers  que  nous  avons  signalés. 

Examen  histologique.  —  La  paroi  du  kyste  est  formée  par  une  mince 
membrane  conjonctive  limitée  par  un  endothélium.  Les  bourgeons  cons¬ 
tituant  la  partie  solide  du  néoplasme,  beaucoup  plus  intéressants,  sont 
constitués  par  des  axes  conjonctivo-vasculaires  très  ramifiés,  anastomo¬ 
sés  et  formant  par  place  un  large  réseau  caverneux.  Entre  les  capillaires 
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et  les  artérioles  ainsi  ramifiés  s’étend  un  tissu  finement  fibrillaire  et  pré¬ 
sentant  les  réactions  du  tissu  collagène.  A  la  surface  des  axes  conjonc¬ 
tifs  se  trou  ve  un  revêtement  d’apparence  épithéliale  constitué  par  des  cellules 
polyédriques  généralement  superposées  et  formant  des  couches  en  nom- 
?e  variable.  Les  limites  des  cellules  sont  toujours  très  nettes,  mais  il 
O  existe  aucun  pont  intercellulaire,  Cet  aspect  histologique  évoque  toute¬ 
fois  1  idée  de  certains  épithéliums  malpighiens. 


On  observe  de  rares  évolutions  parakératosiques  dans  les  cellules 
Po  yédnques,  mais  nous  n’avons  observé  aucun  caractère  histologique  de 
^bgnité.  Selon  que  les  bourgeons  précédemment  décrits  sont  plus  ou 
ind!r^  '’^Pfthélium  de  revêtement  constitue  soit  des  gaines 

dépendantes,  soit  de  larges  placards  intervilleux  tendant  à  fusionner  les 
“nrgeons  vasculaires. 

^  L  interprétation  de  ce  néoplasme  mérite  quelques  considérations.  Un 
^^ste  suprasellaire,  chez  un  enfant,  suggère  immédiatement  l’idée  d’une 
g  dieur  de  la  poche  de  Rathke,  mais  il  n’existe  ici  aucune  calcification, 
^Ocune  ébauche  adamantinoïde  ;  les  réactions  épithéliales  sont  loin 
^avoir  1  aspect  polymorphe  des  tumeurs  de  la  poche  cranio-pharyngée. 
a  participation  vasculaire  est  dans  notre  cas  indéniable  ;  le  réseau  an- 
'omateux,  issu  des  artères  cérébrales  antérieures  au  voisinage  de  leur 
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confluence,  est  trop  important  et  d’une  structure  trop  spéciale  pour  cons¬ 
tituer  un  simple  pédicule  vasculaire. 

Plus  difficile  est  l’interprétation  des  cellules  polyédriques,  d’apparence 
épithéliale,  qui  eiigainent  les  axes  vasculaires.  On  pourrait  être  tenté  de 
leur  attribuer  une  valeur  épendymaire.  Un  fait  cependant  est  bien  net: 
si  la  tumeur  forme  une  saillie  dans  la  portion  infundibulaire  du  IIP  ven¬ 
tricule,  les  bourgeons  sont  intrakystiques  et  par  conséquent  extraven¬ 
triculaires.  Cet  argument  cependant  n'est  pas  décisif  et  la  topographie 
des  cellules  est  celle  des  neuro-épithéliomes. 

Notre  étude  histologique  permet  d’affirmer  une  double  origine  à  ce  néo¬ 
plasme  :  l  une  angiomateuse,  l’autre  neuro-épithéliale.  Il  est  possible  que 
certains  éléments  méningés,  d’origine  ectodermique.  aient  participé  à  la 
formation  de  cet  angio-neuro-épithéliome  kystique. 

Quelques  considérations  sur  cette  observation  anatomo-clinique  nous 
paraissent  mériter  de  retenir  l'attention. 

Cette  tumeur  supra-sellaire  est  apparue  à  un  âge  relativement  tardif,  vers 
quarante  ans  ;  elle  a  eu  un  développement  rapide  et,  en  quelques  mois,  a 
déterminé  une  hémianopsie  bitemporale  et  une  atrophie  optique.  Les 
tumeurs  de  la  poche  de  Rathke  appartiennent  presque  exclusivement  à  la 
pathologie  des  enfants  et  des  jeunes  adultes,  un  cas  de  Cushing  et  un  cas  de 
L.  van  Bogaert  de  tumeurs  de  la  poche  de  Rathke  observées  à  un  âge  avancé 
n’infirment  pas  cette  règle  presque  générale.  Ces  tumeurs  ont  de  plus  une 
évolution  relativement  lente. 

On  a  insisté  avec  raison  sur  la  valeur  diagnostique  des  calcifications 
intra  et  suprasellaires  visibles  à  la  radiographie  dans  les  tumeurs  de  la 
poche  de  Rathke,  mais  de  telles  taches  peuvent,  d’une  part,  manquer  dans 
des  tumeurs  vraies  de  la  poche  de  Rathke  et,  d’autre  part,  elles  peuvent 
exister  dans  des  tumeurs  ayant  une  autre  origine.  Heuer  et  Dandy  ont 
rapporté  un  cas  de  tumeur  calcifiée  dérivant  de  la  gaine  du  nerf  optique 
et  en  ont  signalé  d’autres  dues  à  des  calcifications  vasculaires.  L.  van 
Bogaert  a  aussi  signalé  dans  la  région  infundibulaire  des  taches  calcaires 
en  l’absence  de  toute  tumeur. 

Le  syndrome  clinique  infundibulaire,  en  dehors  des  signes  chiasmatiques, 
a  été  presque  uniquement  caractérisé  chez  notre  malade  par  l’existence 
d’une  polyurie.  Son  séjour  à  la  Salpêtrière  a  été  trop  court  pour  que  ce 
diabète  insipide  ait  pu  être  étudié  dans  toutes  ses  particularités.  Toutefois 
nous  signalerons  les  modifications  constatées  dans  le  rapport  entre  l’éli¬ 
mination  de  l’acide  urique  et  celledes  autres  bases  puriques.  Jean  Camus 
et  J. -J.  Gournay,  dans  leurs  travaux  expérimentaux  sur  la  polyurie  d'ori¬ 
gine  tubérienne,  ont  noté  la  diminution  de  l’acide  urique  (dosé  par  I® 
procédé  de  Ronchèse)  et  l’augmentation  strictement  proportionnelle  des 
autres  bases  puriques  (dosées  par  la  méthode  de  Haycraft-Denigès).  Cette 
constatation  a  été  ultérieurement  discutée.  Si  J.  Camus  et  G.  Roussy,  Ken- 
naway  la  contrôlèrent  chez  l’homme,  au  contraire,  Ch.  Kayser  et  Le  Bre' 
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ton  la  nièrent  (1).  Chez  notre  malade  l’élimination  de  l’acide  urique 
Otait  de  37  centigrammes  en  24  heures  (normale  60  centigrammes),  celle 
os  hases  puriques  de  85  centigrammes  (normale  5  centigrammes).  On 
retrouve  ici  l’inversion  de  rapport  normal  entre  l’élimination  de  l’acide 
orique  et  des  bases  puriques  conforme  aux  conclusions  de  J.  Camus  et 
Gournay. 

Nous  noterons  aussi  que  le  syndrome  polyurique  a  été  amélioré  transi- 
oirement  par  la  ponction  lombaire,  d’une  façon  plus  durable  par  l’admi- 
aistration  du  lobe  postérieur  d’hypophyse  soit  par  injection  sous-cutanée, 
®°>t  par  prise  nasale.  Il  semble  aussi  que  la  radiothérapie,  qui  a  été  prati- 
^Uée  durant  deux  mois,  ait  eu  une  influence  favorable  sur  le  syndrome 
polyurique,  puisque  celui-ci  s’atténua  malgré  l’interruption  du  traitement 
Pypophysaire. 

Si,  en  prenant  en  considération  le  syndrome  chiasmatique  et  le  syn¬ 
gonie  polyurique,  nous  avons  été  orientés  vers  le  diagnostic  d’une  tumeur 
^Oprasellaire,  il  nous  est  cependant  apparu  probable  que  cette  tumeur, 
oveloppée  chez  un  homme  de  quarante  ans  et  ayant  une  évolution 
■■apide,  ne  devait  pas  être  une  tumeur  classique  de  la  poche  cranio-pharyn- 
00-  L  examen  anatomique  nous  a  montré  en  effet  que  la  tumeur  de  notre 
®3lade  avait  une  structure  spéciale. 

nous  paraît  intéressant  tout  d’abord  de  mentionner  les  résultats  de 
^oalyse chimique  delà  petite  quantité  du  liquide  kystique  ponctionné  au 
oours  de  l’intervention  chirurgicale.  La  documentation,  en  effet,  fait 
0  aut  sur  la  composition  chimique  du  liquide  de  telles  tumeurs  kysti- 
'l')os,  Les  chiffres  suivants  ont  été  notés  dans  le  lique  ponctionné  :  alhu- 
^*00,  40  gr.  70  ;  chlorures  (en  NaCl),  8  gr.  40  ;  sucre,  0  gr.  58  ;  urée, 
12.  Nous  ajouterons  que  ce  liquide  ne  contenait  aucune  cellule. 

histologique  a  montré  que  ,1a  structure  de  la  tumeur  était 
trente  de  celle  des  tumeurs  de  la  poche  cranio-pharyngée  ;  il  n’y  avait 
j,  ^'^ae  ébauche  adamantinoïde,  les  réactions  épithéliales  n’avaient  pas 
polymorphe  des  tumeurs  de  la  poche  de  Rathke  ;  de  plus,  dans  ce 
la  participation  vasculaire  apparaît  certaine.  On  constate,  en  effet,  un 
^  ^eauanglomateux  très  important  issu  des  artères  cérébrales  antérieures, 
^insiqug  nous  l’avons  spécifié  plus  haut,  le  néoplasme  semble  avoir 
/^^i^le  origine,  l’une  angiomateuse,  l’autr 

^it  pouvoir  être  dénommé  un  angio-neuro-épilhéliome  kystique  de  la 
P'on  suprasellaire. 


une 

o-épithéliale,  et  nous 


^hév: 


evrysme  du  tronc  basillaire  ayant  déterminé  la  symptomato- 
ogie  d’une  tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux,  par  MM.  Georges 
P,  ScHMiTE  et  I.  Bertrand. 


L’obseï 


rvation  anatomo-clinique  que  nous  présentons  nous  paraît  offrir 


éteins!  ei  UE  DRETON.  r-secnerciie  sur  le  metaDolisme  des  purines  et  le  dia 

L>hv  ‘P‘o,®- "Annales  de  Phi/siologie  eidePhijsico-Chimie  biologique,  1926,n»  2,  p.  129.- 
P’^fiïies  P**  ;  l’existence  d’un  centre  organo-végétatif  du  métabolisme  de 
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un  très  réel  intérêt,  car  il  s’agit  d’une  erreur  de  diagnostic  dont  les  consé¬ 
quences  auraient  pu  être  graves.  Nous  avons  fait  le  diagnostic  de  tumeur 
de  l’angle  ponto-cérébelleux  et  conseillé  une  intervention  à  un  malade  qui 
avait  bien,  ainsi  que  l’a  montré  l’autopsie,  une  tumeur  de  la  région  ponto- 
cérébelleuse,maisil  s'agissait  d'un  anévrysme  du  tronc  basilaire.  La  rareté 
extrême  de  tels  cas  nous  a  incité  à  publier  cette  observation.  Nous  nous 
sommes  demandé  rétrospectivement  si  le  diagnostic  de  tumeur  vasculaire 
anévrysmale  aurait  pu  être  porté  sur  le  sujet  vivant  et  sommes  arrivés 
à  cette  conclusion  qu’il  était  vraiment  presque  impossible. 

M™»  Audi-...  (Armande),  âgée  de  cinquante-sept  ans,  est  venue  consul¬ 
tera  la  Clinique  neurologique  delà  Salpêtrière  en  janvier  1927,  se  plaignant 
de  céphalées,  de  vomissements,  de  troubles  de  l’équilibre. 

L’affection  paraît  avoir  débuté  à  la  fin  de  1925.  A  la  suite  d’un  épi¬ 
sode  ditgrippal  avectempérature,  lamalade  s’estplainte  decépbaléesiégeant 
surtoutà  la  région  pariéto-occipitalegauche  etde  vomissements.  Ces  vomis¬ 
sements  étaient  fréquents  ;  des  médecins  consultés  ont  pensé  à  une  affec- 
bon  de  l’estomac  et  ont  même  conseillé  une  intervention  chirurgicale. 
Toutefois,  a  la  Consultation  gastro-entérologique  de  l’Hôpital  de  la  Pitié, 
on  ne  trouva  aucune  indication  chirurgicale,  et  la  malade  fut  envoyée  alors 
à  la  Salpêtrière.  Cette  femme  se  plaignait  aussi  durant  cette  période 
d’accès  de  somnolence  fréquents  après  les  repas,  de  vertiges  et  de  titubation- 

En  janvier  1927,  l’examen  neurologique  donnait  peu  de  signes.  On 
notait  une  légère  asymétrie  faciale,  une  tendance  à  la  chute  vers  la  gauche- 
Il  n’existait  aucun  symptôme  pyramidal  ni  cérébelleux,  aucune  paralysie 
des  nerfs  crâniens.  Un  examen  otologique  pratiqué  par  M.  Truft'ert  montrait 
un  nystagmus  spontané  dans  le  regard  vers  la  gauche  et  des  épreuves  de 
Barany  amenant  à  la  conclusion  de  l'existence  probable  d'une  lésion 
organique  interrompant  incomplètement  l'association  cérébello-vestibU' 
laire.  L’examen  des  yeux  ne  décelait  aucun  feit  anormal,  en  particulier 
aucune  lésion  du fondde  l’œil.  La  radiographie  crânienne  de  face  et  de 
profil  était  normale. 

L  examen  du  liquide  céphalo-rachidien  donna  les  résultats  suivants  • 
liquide  clair  ;  tension  de  29  centimètres  d’eau  au  manomètre  de  Claude  ;  alb«' 
mine,  0  gr.OO  ;  réactions  et  Pandy  et  de  Weichbrodt  négatives  ;  0,1  1}'*^^' 
phocyte  par  millimètre  cube  à  la  cellule  de  Nageotte  ;  réaction  de  Was¬ 
sermann  négative  ;  réaction  du  benjoin  colloïdal,  0000022222100000.  H  ^ 
avait  donc  une  légère  dissociation albumino-cytologique(0gr.  60  albumin®’ 
0,1  lymphocyte). 

La  réaction  de  Wassermann  du  sang  était  négative. 

Le  diagnostic  à  cette  époque  nous  paraissait  très  difficile.  Nous  avon* 
pensé  à  la  possibilité  du  début  d’une  tumeur  cérébrale  en  raison  de 
céphalée,  des  vomissements,  des  vertiges,  et  en  raison  de  la  constatation 
d’une  légère  dissociation  albumino-cytologique. 

La  malade  ne  voulut  pas  restera  la  Salpêtrière,  nous  la  revîmes  seul®' 
ment  en  juin  1928,  soit  dix-huit  mois  plus  tard.  La  symptomatologie  ^ta** 
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^lors  complètement  modifiée.  La  céphalée  était  devenue  de  plus  en  plus 
•ntense,  des  ti’oubles  delà  vue  étaient  apparus,  la  marche  était  très  difficile. 

L’examen  neurologique  nous  montra  d’ailleurs  l’ensemhle  des  troubles 
suivants  : 

La  démarche  était  hésitante,  lente,  avec  les  jambes  un  peu  écartées  ; 
les  yeux  fermés  on  constatait  une  certaine  déviation  vers  la  droite. 

La  station  debout,  pieds  joints,  était  difficile. 

lit  on  remarquait  une  rigidité  généralisée  donnant  à  la  malade  un 
uspect  parkinsonien.  La  tête  était  penchée  continuellement  vers  la  gauche. 
La  force  musculaire  était  conservée.  On  notait  un  léger  syndrome  céré- 
lielleux  du  côté  gauche  dans  l’épreuve  du  talon  au  genou,  de  l’index  au 
;  on  notait  aussi  une  légère  adiadococinésie  à  la  main  gauche.  Aucune 

uypotonie. 

Les  réflexes  tendineux  et  cutanés  étaient  tous  normaux,  toutefois  le 
réflexe  achilléen  gauche  était  faible. 

On  constatait  une  légère  hypoesthésie  tactile,  douloureuse  et  thermique 
côté  droit  du  corps  (tronc  et  membres). 

Les  troubles  des  nerfs  crâniens  étaient  décelables  :  abolition  du  réflexe 


'^nrnéen  gauche  et  hypoesthésie  de  la  face  de  ce  côté  ;  parésie  du  droit 
externe  gauche  ;  légère  paralysie  faciale  gauche  ;  diminution  de  l’acuité 
auditive  à  gauche  ;  il  y  avait  donc  une  atteinte  des  nerfs  crâniens  gauches 
’  Vl,  "VU,  VIII.  On  notait  de  plus  une  difficulté  pour  avaler  les  liquides 
étaient  rejetés  par  le  nez,  une  anesthésie  du  voile  du  palais  et  du 
pharynx,  l’abolition  du  réflexe  du  voile  du  palais. 

L  examen  ophtalmologique  (D''  Lagrange)  donna  les  résultats  suivants  : 
Acuité  visuelle  normale  [10/10]  ;  pupilles  normales  ;  secousses  nystagmi- 
^tties  dans  le  regard  à  droite,  plus  marquées  dans  le  regard  à  gauche  ; 
Parésie  du  droit  externe  gauche  avec  diplopie  homonyme  dans  le  regard 
^  gauche,  limitation  du  champ  d’excursion  du  globe  à  gauche.  Fond 
®il  normal  à  gauche,  à  droite  bords  papillaires  un  peu  flous  et  veines 
P  dilatées,  mais  cet  aspect  ophtalmoscopique,  ajoute  M.  Lagrange, 
®®peut  actuellement  être  considéré  comme  pathologique. 

L  examen  des  fonctions  de  l’audition,  pratiqué  par  M.  Aubry,  a  montré 
j^ae  surdité  légère  à  gauche.  L’examen  vestibulaire  a  fait  constater 
•^excitabilité  totale  des  canaux  verticaux,  une  hypoexcitabilité  labyrin- 
•/•que  bilatérale  compensée.  M.  Aubry  concluait  à  un  trouble  central  d’ori- 
non  auriculaire,  tumeur  cérébrale  ou  hypertension  de  liquide  céphalo- 
•’^chidien  dans  la  fosse  cérébelleuse. 

•Jne  ponction  lombaire(9  juin  1928)  donna  les  résultats  suivants  :  liquide 
'^^Phalo-rachidien  clair  ;  tension,  44  au  manomètre  de  Claude  en  position 
^®sise  ;  albumine,  0  gr.  56  ;  réaction  de  Pandy  positive  ;  réaction  de  "Weich- 
^•"odt  négative  ;  4,8  lymphocytes  par  millimètre  cube  à  la  cellule  de 
••geotte  ;  réaction  de  Wasserman  négative  :  réaction  de  benjoin  colloï- 


>  0000002221000000. 

■“U  réaction  de  "Wasserman 


du  sang  était  négative, 
s  ne  montraient  pas  de  lésions  osseuses. 
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Après  ces  examens  nous  avons  diagnostiqué  une  tumeur  de  la  région 
ponto-cérébelleuse  gauche  caractérisée  par  un  syndrome  d’hypertension 
intracrânienne  (céphalée,  vomissements,  vertiges,  dissociation  alhumino- 
cylologique  du  liquide  céphalo-rachidien),  par  une  atteinte  des  V®,  VI®,  VII® 
et  VIII®  paires,  par  une  atteinte  aussi  des  nerfs  du  voile,  par  un  hémisyn¬ 
drome  cérébelleux  gauche  etpardes  troubles  de  la  voie  sensitive  centrale. 
La  malade  se  refusant  à  une  intervention  chirurgicale,  nous  avons  con¬ 
seillé  des  séances  de  radiothérapie  profonde  qui  n’eurent  aucun  effet  et 
aussi  des  injections  de  sérum  hypertonique  qui  améliorèrent  transitoire¬ 
ment  la  céphalée  et  les  troubles  fonctionnels,  mais  furent  sans  action  sur 
les  signes  physiques. 

Un  nouvel  examen,  en  novembre  1928,  montra  l’accentuation  de  tous  les 
troubles,  l’apparition  de  signes  nouveaux. 

La  céphalée  persiste  et  est  augmentée  par  tout  mouvement  de  la 
tête  ;  les  vomissements  sont  fréquents. 

L’aspect  de  la  malade  est  un  peu  figé,  la  tête  est  presque  immobile, 
portée  légèrement  à  gauche  et  en  arrière,  le  sterno-mastoïdien  gauche 
paraît  contracturé. 

La  station  debout,  pieds  joints,  est  impossible  ;  il  y  a  chute  à  gauche  si 
les  yeux  sont  fermés. 

La  démarche  à  petits  pas  est  hésitante,  ébrieuse,  avec  déviation  vers  la 
gauche.  Pendant  la  marche  on  note  de  petits  mouvements  involontaires 
des  membres  supérieurs,  surtout  du  membre  droit  dont  les  doigts  se 
fléchissent  et  s’étendent. 

L’examen  dans  le  décubitus  au  lit  montre  aux  membres  gauches  un  léger 
syndrome  céréhelleux  avec  dysmétrie,  hypotonie,  adiadococinésie,  réflexe 
rotulien  pendulaire.  Il  n’existe  pas  de  paralysie,  mais  le  membre  inférieur 
droit,  en  position  ventrale  dans  l’épreuve  de  la  chute  de  la  jambe  de  Barré, 
ne  se  maintient  pas  verticalement  aussi  longtemps  que  la  gauche.  Les 
réflexes  rotuliens  sont  vifs  des  deux  côtés,  le  réflexe  cutané  plantaire  est 
en  flexion.  Légère  hypoesthésie  douloureuse  aux  membres  supérieur  et 
inférieur  droits. 

Les  troubles  des  nerfs  crâniens  ont  progressé. 

V®  paire  :  abolition  du  réflexe  cornéen  gauche,  sensation  d’engourdisse¬ 
ment  de  l’hémiface  gauche,  hypoesthésie  à  tous  les  modes  de  ce  côté. 

VI®  paire  :  paralysiedu  droit  externe  gauche  avec  diplopie. 

VII®  paire  :  hémiparésie  faciale  gauche. 

VIII®  paire  :  hypoacousie  à  gauche  ;  diminution  de  la  transmission 
aérienne  de  ce  côté  avec,  au  contraire,  augmentation  de  la  transmission 
osseuse. 

IX®,  X®,  XI®  paires  :  troubles  de  la  déglutition,  parésie  du  voile  du  pa¬ 
lais,  abolition  du  réflexe  du  voile  du  palais,  perte  de  la  sensibilité  du  tiers 
postérieur  de  la  langue  à  gauche. 

XII®  paire  ;  hémiatrophie  de  la  langue,  à  gauche. 

Le  fond  d’(nil  est  toujours  normal. 

Une  ponction  ventriculaire  a  permis  de  constater  une  légère  hyperten- 


sion  ventriculaire,  la  ventriciilographie  n’a  montré  aucune  déformat 
des  cornes  frontales. 

Nous  signalerons  enfin  que  cette  malade  se  plaignait,  à  cette  époq 


tendance  au  sommeil  et  de  bruits  subjectifs  dans  la  tète,  d’un  bruit 
Moteur,  disait-elle, 

Sur  nos  demandes  réitérées,  la  malade  se  décida  à  une  interventi 
liriirgicale.  Elle  fut  opérée,  le  26  février  1929,  dans  le  service  du  Prof 
Gosset,  par  M.  Petit-Dutaillis.  On  fit  une  craniectomie  décompr 
"Ve  cle  la  région  occipitale .  Durant  l’opération  on  nota  que  la  flexion 
^  tète  suspendait  aussitôt  la  respiration.  La  tension  artérielle  ayant  p 
^l'essiveinent  baissé,  on  termina  l’opération  purement  décompressive 
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remettant  à  huitaine  le  second  temps,  recherche  de  l’ahlation  de  la 
tumeur.  La  malade  mourut  le  jour  même  avec  des  signes  d’asphyxie. 

L’examen  anatomo-pathologique  de  l'encéphale  a  permis  les  constata¬ 
tions  suivantes. 

Toutes  les  artères  cérébrales  sont  le  siège  d’une  athéromatose  intense  ; 
même  sur  de  fines  branches  collatérales  de  la  sylvienne,  à  la  face  externe 
du  cerveau,  on  remarque  des  indurations  jaunâtres. 

La  lésion  la  plus  importante  siège  au  niveau  du  tronc  basilaire.  Celui- 
ci;  dans  son  segment  inférieur,  atteint  un  calibre  voisin  de  celui  du 
pouce.  On  se  trouve  en  présence  d’un  véritable  anévrysme  fusiforme  du 
tronc  basilaire,  surtout  marqué  au  voisinage  de  l’abouchement  de  l’ar¬ 
tère  vertébrale  gauche.  Le  sac  anévrysmal  est  en  grande  partie  remplie 
de  caillots.  L’origine  de  l’artère  vertébrale  droite  est  beaucoup  moins 
dilatée  qu’à  gauche. 

Le  tronc  basilaire  a  subi,  par  suite  de  la  dilatation  anévrysmale,  un 
allongement  important,  avec  torsion  amenant  la  vertébrale  droite  en 
avant  de  la  gauche.  Cette  torsion  du  tronc  basilaire  et  des  vertébrales 
s’accompagne  d’une  torsion  analogue  du  bulbe  supérieur  et  de  la  protu¬ 
bérance  inférieure  sur  une  longueur  de  3  à  4  centimètres  de  part  et 
d’autre  du  sillon  bulbo-protubérantiel.  Il  en  résulte  que,  dans  cette  région» 
la  face  antérieure  du  tronc  cérébral  regarde  franchement  à  gauche. 

L’anévrysme  ampullaire  se  creuse  une  cavité  aux  dépens  de  la  subs¬ 
tance  nerveuse  quelle  refoule,  c’est  surtout  le  pied  de  la  protubérance  et 
la  portion  latérale  gauche  du  bulbe  qui  sont  ainsi  comprimés.  Entre  lu 
cavité  ainsi  creusée  et  l’anévrysme  rampe  l’artère  cérébelleuse  inférieure 
gauche  qui,  par  suite  de  la  torsion,  est  passée  en  arrière  du  tronc  basilaire- 
Le  diverticule  latéral  gauche  de  Luschka  se  trouve  également  étiré  et 
toutes  les  paires  crâniennes  gauches  émergeant  du  sillon  bulbo-protubé¬ 
rantiel  sont  fortement  comprimées  et  par  endroit  dilacérées. 

Malgré  l’oblitération  presque  complète  du  tronc  basilaire  et  l’athéroina- 
tose  cérébrale  diffuse,  il  n’existe  aucun  foyer  de  ramollissement,  même 
récent. 

La  mort  n’est  pas  due  à  une  rupture  de  l’anévrysme  dont  il  n’existe 
aucune  fissuration. 

Les  artères  communicantes  postérieures  n’ont  pas  subi  d’hypertrophl® 
anormale  et  il  ne  semble  pas  que  le  système  carotidien  ait  eu  à  supplée^ 
le  système  vertébral. 

Cette  observation  nous  a  paru  intéressante  à  rapporter,  elle  suggèr® 
quelques  considérations. 

Il  est  incontestable  que  la  symptomatologie  clinique  de  notre  malade 
était  celle  d’une  tumeur  progressive  de  la  région  ponto-cérébelleuse 
gauche.  On  observait  des  signes  d’hypertension  intracrânienne  caracfé' 
risés  par  une  céphalée  violente  et  continue,  des  vomissements,  une  cef' 
taine  torpeur,  une  légère  dissociation  albumino-cytologique  du  liqui«® 
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Céphalo-rachidien.  La  stase  papillaire  sans  doute  faisait  défaut,  luais 
cette  absence  de  stase  papillaire  ne  pouvait  faire  écarter  le  diagnostic  d’une 
tumeur,  car  nous  avons  vu  avec  une  grande  fréquence,  comme  de  nombreux 
neurologistes,  le  symptôme  manquer  dans  les  cas  de  tumeurs  cérébrales(l). 

La  tumeur  pouvait  être  localisée  avec  certitude  dans  la  région  de 
Sangle  ponto-cérébelleux  gauche,  car  nous  constations  au  début  une 
atteinte  de  ce  côté  des  nerfs  trijumeau,  moteur  oculaire  externe,  facial, 
auditif,  et  dans  une  phase  ultérieure  une  atteinte  des  nerfs  sous-jacents 
(glosso-pharyngien,  pneumogastrique,  hypoplosse).  Il  existait  de  plus 
chez  cette  malade  un  hémisyndrome  cérébelleux  gauche,  une  légère  parésie 
droite  et  une  hémianesthésie  alterne  (face  à  gauche,  membres  à  droite). 

L’attitude  rigide  de  la  malade,  son  faciès  figé,  son  aspect  presque  par- 
ïîinsonien,  s’expliquaient  par  une  compression  de  la  protubérance  ou  de 
1  olive  bulbaire  (2). 

L’autopsie  nous  a  montré  qu’il  existait,  comme  nous  l’avions  diagnos- 
fiqué,  une  tumeur  extensive  de  la  région  ponto-cérébelleuse  gauche,  mais 
cette  tumeur  était  très  différente  des  tumeurs  neurofibromateuses  ou  neuro- 
Sliomateuses  habituellement  rencontrées,  il  s’agissait  d’un  anévrysme  du 
*rônc  basilaire. 

Les  anévrymes  de  cette  région  sont  relativement  très  rares.  Dans 
1  ouvrage  le  plus  récent  de  Harvey  Cushing  et  Percival  Bailey  (3), 
Ces  auteurs  citent  un  seul  cas  de  syndrome  ponto-cérébelleux  gauche 
*10  ils  supposent  avoir  été  déterminé  par  une  tumeur  vasculaire,  mais  ils 
O.ont  pu  pratiquer  l’autopsie.  Il  s’agissait  d’un  homme  de  48  ans,  amené, 
e  12  avril  1919,  au  Peter  Bent  Brigham  Hospital  de  Boston,  pour  des 
douleurs  sous-occipitales  et  des  paralysies  multiples  des  nerfs  crâniens. 
*-'6  malade  fut  examiné  par  Percival  Bailey.  Les  symptômes  qui  sug- 
Scraient  l’idée  d’une  tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux  débutèrent, 
quatre  ans  auparavant,  en  1915,  par  des  bruits  dans  l’oreille  gauche, 
'comme  l’échappement  d’une  machine  à  vapeur  ».  Les  bruits  persis¬ 
tèrent  deux  ans  et  cessèrent  temporairement  en  1917,  mais  alors  appa¬ 
rurent  la  diplopie,  l’engourdissement  du  côté  gauche  de  la  langue  qui, 
t|rée,  était  déviée  à  gauche.  Au  début  de  1918  une  parésie  faciale  infé¬ 
rieure  gauche  devint  apparente  et,  quelques  mois  plus  tard,  tout  le  côté 
Suuche  de  la  face  fut  paralysé  un  matin.  Des  douleurs  occipitales  existè¬ 
rent  ensuite.  Percival  Bailey  constata  une  paralysie  du  moteur  oculaire 
externe  gauche,  une  hypoesthésie  de  la  face  à  gauche,  une  paralysie  faciale 


t,„_lî,r)EORGES  Guillain  et  H.  Lagrange.  Considératioi 
n„P,‘j‘e‘re  dans  les  tumeurs  cérébrales.  VlID  Réunion  n 
Paris,  juillet  1928,  in  Revue  Neurologique,  1928,  II 
rto;.:'  GEORGES  Guillain,  P.  Mathieu  et  I.  Bertrand, 


Dns  sur  la  fréquence  de  la  stase 
neurologique  iniernalionale  an- 
(i'G  Paris,  juillet  1928,  in  Revue  Neurologique,  1928,  II,  p.  130. 
êeuv  ^®"^eGES  Guillain,  P.  Mathieu  et  I.  Bertrand.  Etude  anatomo-clinique  sur 
d’atrophie  olivo-ponto-cérébelleuse  avec  rigidité.  Annales  de  Médecine, 

‘OVembre  1926,  p.  417. 

Guillain,  P.  Mathieu  et  I.  Bertrand.  La  rigidité  d’origine  olivaire. 
one  lésion  vasculaire  de  l’olive  gauche  avec  atrophie  secondaire  de 
/g7  droite.  Annales  de  Médecine,  mai  1929,  p.  460. 
the  1  "ê-RVBY  Cushing  et  Percival  Bailey.  Tumors  arising  from  the  blood-vessels  of 
Duhi!  v'"'  Angiomatous  malformations  and  hemangiob’.astomas,  Charles  C.  Thomas, 
“"sher,  Spingfield  et  Baltimore,  1-928,  p.  67. 
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gauche,  une  surdité  incomplète  à  gauche,  une  paralysie  de  la  corde  vocale 
gauche,  une  atrophie  de  la  moitié  gauche  de  la  langue  ;  il  existait  du  nys- 
tagmus  et  une  légère  ataxie  du  bras  et  de  la  jambe  gauches.  A  l’examen 
radiographique,  l’occipital  montrait  l’élargissement  des  vaisseauxdudiploé. 
La  carotide  gauche  était  augmentée  de  volume  à  la  palpation  et  on  enten¬ 
dait  à  son  niveau  un  souffle  qui  suggéra  au  docteur  Christian,  qui  exa¬ 
mina  le  malade,  «  la  présence  d’un  angiome  intracrânien  ou  d’une  varice 
anévrysmale  ».  La  symptomatologie  progressa  lentement,  le  malade 
devint  sourd  et  aveugle,  la  déglutition  fut  de  plus  en  plus  difficile.  Le 
malade  survécut  trois  ans  plus  tard.  Harvey  Cushing  et  Percival  Bailey 
n’ont  pu  faire  l’autopsie  de  ce  cas  qui  reste  ainsi  purement  clinique. 

Chez  notre  malade  pouvions-nous  faire,  durant  la  vie,  le  diagnostic 
d’anévrysme  de  la  région  ponto-cérébelleuse  ?  Plusieurs  fois  notre  malade 
s’est  plaint  de  bruits  sub  jectifs  dans  sa  tête,  d’un  bruit  de  moteur  en  par¬ 
ticulier.  Le  symptôme  ne  nous  paraît  pas  avoir  une  valeur  diagnostique, 
car  nombreux  sont  les  sujets  atteints  de  tumeurs  de  l’acoustique  qui  ont 
des  sensations  auditives  persistantes  et  pénibles,  qui  perçoivent  des  bruits 
très  divers  par  leur  acuité  et  leur  intensité. 

Gerhardt  a  signalé  un  signe  de  l’anévrysme  consistant  en  un  bruit  de 
souffle  perçu  à  l’auscultation  de  la  partie  postérieure  du  crâne.  Nous  pou¬ 
vons  certes  nous  reprocher  de  ne  pas  avoir  ausculté  avec  un  microphone  le 
crâne  et  nous  nous  proposons  de  toujours  faire  cette  auscultation  à  l'ave¬ 
nir.  Toutefois  le  bruit  de  souffle  n’est  nullement  pathognomonique,  Ü 
peut  éventuellement  être  perçu  dans  des  cas  de  tumeurs  vasculaires  et 
de  tumeurs  comprimant  des  vaisseaux. 

Des  malades  observés  par  Hallopeau  et  Giraudeau,  par  Kilian,  atteints 
d’anévrymes  basilaires,  maintenaient  toujours  la  tête  en  arrière  ;  l’incli¬ 
naison  de  la  tête  en  avant  chez  le  malade  d’Hallopeau  et  Giraudeau  ame¬ 
nait  des  troubles  de  la  respiration.  Notre  malade  aussi  avait  une  attitude 
soudée  de  la  tête  et,  dans  la  dernière  phase  de  son  affection,  l’inclinaison 
delà  tête  amenait  des  troubles  de  la  respiration  ;  sur  la  table  d’opération 
M.  Petit-Dutaillis  constata  plusieurs  fois  que  la  flexion  de  la  tête  amenait 
l’arrêt  des  mouvements  respiratoires.  Ce  signe  clinique  est  un  signe  de 
valeur  d’une  compression  protubérantielle  et  bulbaire,  mais  il  peut  s’obser¬ 
ver  dans  des  tumeurs  qui  ne  sont  pas  des  anévrysmes,  il  n’indique  nulle¬ 
ment  une  tumeur  vasculaire. 

Nous  croyons,  en  conclusion,  que,  chez  notre  malade,  il  était  clini¬ 
quement  impossible  de  spécifier  que  la  tumeur  progressive  de  la  région 
ponto-cérébelleuse  était  une  tumeur  anévrysmale.  II  nous  apparaît  vCai" 
semblable  que,  dans  un  cas  semblable,  l’anévrysme  sera  méconnu  et  que 
sera  porté  encore  le  diagnostic  de  tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux. 
Nous  avons  pensé  toutefois  qu’il  y  avait  un  intérêt  à  faire  connaître  une 
erreur  de  diagnostic  qui  doit  inciter  le  chirurgien  à  la  prudence  avant 
d’aborder  une  tumeur  supposée  de  l’angle  ponto-cérébelleux. 
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Présidence  de  M.  BREGMAN 


d’œdème  des  mains  et  des  pieds  chez  un  enfant,  par  M.  Or- 

linski  (Service  des  Mal.nerv.  à  l’hôpital  Czyste.  Méd.  chef  :E. Flatau). 

f  semaines,  est  hospitalisée  à  cause  des  œdèmes  aux  membres,  en- 

ht  né  à  terme,  accouchement  normal.  Parents  bien  portants.  Depuis  sa  naissance 
a  aperçu  chez  elle  des  œdèmes  pâles  aux  membres.  Développement  général  et  nor- 
a  •  A  I  examen  :  taille  52  cm.,  alimentation  mauvaise.  Peau  de  couleur  jaune-rouge, 
paumes  de  mains  et  plantes  de  pieds  cyanosées.  Œdèmes  pâles  indolores  le  sang  in- 
5  de  à  la  pression  très  prononcé  à  la  face  dorsale  de  la  main  droite,  et  à  la  face  dorsale 
pied  gauche.  Œdème  infime  à  la  main  gauche,  et  au  pied  droit.  Ongles  couverts 
squasmes  brunâtres.  Peau  ^e  distendant  facilement,  surtout  à  la  nuque.  Rien  à 
gnaler  aux  organes  internes  ni  au  système  nerveux.  Radiographie  du  squelette  nor- 
famm  le  liquide  céphalo-rachidien  négatifs.  Dans  la 

racU  landais  observé  d’affection  pareille.  Vu  la  localisation  de  l’œdème,  sonca- 

ere,  l’absence  de  cas  pareil  dans  la  famille,  le  diagnostic  d’œdème  nerveux  d’après 
a'gnel-Lavastine  doit  être  posé. 

^euromyéliteoptique  aiguë,  par  J.  Mackikwicz  (Clinique  neurologique 
de  l’Université  de  Varsovie.  :  Pr  Orzechowski). 

En  janvier  de  cette  année,  abcès  dans  l’aisselle  gauche 
a  com  ouvert  spontanément  au  bout  de  6  semaines.  La  maladie  actuelle 

ag  il  y  a  six  semaines  par  de  l’amblyopie  à  gauche,  sans  signes  généraux  ; 

le  rapide  aboutissant  à  une  faible  conservation  de  la  vue  à  droite  seulement  ; 

Para  membres  inférieurs  avec  rétention  d’urines  ;  le  6»,  amaurose  et 

•■aide^  complètes.  Le  malade  est  transporté  à  la  clinique  et  l’on  constate  :  légère 
des  réfi  **  nuque  ;  névrite  optique  bilatérale  ;  paraplégie  flasque  avec  exagération 
exes  tendineux,  Babinski  q-  ;  abolition  de  la  sensibilité  superficielle  jusqu’au 
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niveau  de  Dj,  torte  atténuation  de  la  sensibilité  profonde  aux  membres  inférieurs  ; 
fistule  à  l’aisselle  gauche  par  où  la  pression  fait  sourdre  du  pus  ;  début  d’escarre  sa¬ 
crée;  liquide  C.-R.- — ,  tension  taux  d’albumine  double,  13  lymphocytes  par  mm®; 

B.-W.  négatif  (de  même  que  dans  le  sang).  Le  3=  jour  du  séjour  à  la  clinique,  dispari¬ 
tion  des  réflexes  tendineux  aux  membres  inférieurs  avec  abolition  complète  de  la  sensi¬ 
bilité  profonde  ;  le  6®  jour  enfin,  le  malade  distingue  les  objets  proches,  et  depuis  la  vue 
s’est  améliorée  progressivement.  Actuellement  :  à  l’examen  du  fond  des  yeux  atrophie 
incipiens  ;  ymon  — -adroite  1/1,5,  ù  gauche  1 /3  ;  rétrécissement  concentrique  du 
champ  visuel.  L’ensemencement  du  pus  de  l’abcès  a  montré  du  staphylocoque  doré  ; 
celui  du  sang  rien  et  la  fièvre  n’est  apparue  qu’à  la  suite  de  la  rétention  d’urines  et  de 
l’escarre  de  décubitus  ;  malgré  cela,  on  pourrait  peut-être  supposer  que  la  suppura¬ 
tion  a  été  à  l’origine  de  la  neuromyélite  optique  aiguë. 

L’épilepsie  paralytique  et  l'influence  inhibitrice  de  l’accès  comi¬ 
tial  sur  les  phénomènes  paralytiques,  par  M.  W.  Sterling. 

Il  s’agit  d’un  garçon  de  15.ans  frappé  le  27  février  dernier  d’une  paralysie  brusque, 
complète  et  flasque,  des  extrémités  gauches  sans  troubles  de  la  sensibilité  et  sans  ré¬ 
flexes  pathologiques.  45  minutes  plus  tard  développement  d’un  accès  comitial  géné¬ 
ralisé  avec  perte  de  connaissance  et  immédiatement  après  l’accès  convulsif  réappari¬ 
tion  de  la  motilité  normale  des  extrémités  gauches.  Le  2  mars  convulsions  légères  des 
muscles  de  l’avant-bras  gauche  avec  paralysie  consécutive  totale  des  extrémités  gau¬ 
ches.  Réapparition  spontanée  des  mouvements  de  l’extrémité  supérieure  après  1  /4 
d’heure  et  de  l’extrémité  intérieure  après  4  heures  I  /2.  I.e  11  mars  parésie  brusque  et 
passagère  de  l’extrémité  intérieure  droite  d’une  durée  très  courte  (20  minutes). 
Plusieurs  accès  convulsifs  dans  la  première  enfance.  Pas  de  signes  des  lésions  en  foyer. 
L’auteur  incline  dans  le  cas  analysé  vers  le  diagnostic  d’une  variété  rare  de  l’épilep¬ 
sie  essentielle  connue  sous  le  nom  d’épilepsie  paralytique  [Binswanger,  Higier,  Féré, 
Sterling,  Neuralh)  et  souligne  le  fait  particulièrement  intéressant  —  notamment  la 
disparition  des  phénomènes  sous  l’influence  d’un  accès  convulsif.  Il  suppose  que,  pendant 
l’accès  épileptique,  peut  se  développer  non  seulement  une  énergie  de  caractère  positif, 
provoquant  les  convulsions,  mais  aussi  une  énergie  de  caractère  négatif  provoquant 
les  paralysies  (décharges  de  l’inhibition)  et  que  ces  deux  catégories  se  peuvent  neutra¬ 
liser  dans  certaines  conditions. 


Syndrome  strié  dans  un  cas  de  tumeur,  p^ar  J.  Chorobski  (Clinique 
neurologique  de  J’Université  de  Varsovie.  Dr  ;  pr  Orzechowski). 

Malade  âgée  de  21  ans,  chez  qui  un  an  avant  son  entrées’estinstallé  un  tremblement 
du  membre  inférieur  gauche  qui  s’est  étendu  ensuite  au  membre  supérieur.  Seulement 
dernièrement,  céphalée  intense  et  vomissements.  Examen  objectif  en  octobre  1929  : 
euphorie  ;  mydriase,  réflexe  à  la  lumière  et  à  l’accommodation  très  faible  •  acuité 
visuelle  — à  droite  1  /2,  à  gauche  1  /3  ;  stase  papillaire  bilatérale;  limitation  des  mou¬ 
vements  de  l’œil  gauche  en  haut  et  en  dehors.  Membres  gauches  :  légère  exagéra¬ 
tion  des  réflexes  osso-tendineux,  diadococinésie  affaiblie  ;  tremblement  rythmiqu6> 
ample,  permanent  ;  pas  d’ataxie  ;  légère  hypoesthésie  à  tous  les  modes  de  sensibilité- 
Liquide  G. -R.  :  hypertendu,  normal  cyto-chimiquement  et  sérologiquement.  Ventri- 
culographie  :  ventricule  latéral  gauche  nettement  dilaté,  non-injection  du  droit  et  dû 
3®  ventricule  ;  encéphalographie  :  le  ventricule  gauche  s’injecte,  de  même  le  3®  qûi 
est  repoussé  vers  la  gauche,  strie  gazeuse  oblique  dans  le  ventricule  droit,  pas  d’air 
dans  la  citerne  chiasmatique.  La  localisation  primitive  de  la  tumeur  dans  le  corps 
strié  est  aussi  prouvée  :  par  la  radiologie,  par  l’évolution  (apparition  de  l’hémitrembl®' 
ment  en  premier  lieu).  Après  deux  séances  de  rayons  X  et  décompression  bilatérala 
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sous-temporale  (fév.  1930)  avec  nettoyage  externe  delà  dure-mère,  grande  amélioration 
saut  que  l’acuité  visuelle  baisse  progressivement. 

A  souligner,  pour  une  tumeur  aussi  étendue,  la  pauvreté  des  signes  de  localisation 
a  part  l’hémitremblement.  ’ 

Luxation  maximale  de  la  4®  vertèbre  cervicale  avec  signes  radicu¬ 
laires  sans  signes  médullaires,  par  M.  Wolff  (du  service  des  Mal. 
nerv.  à  l’hôpital  Czyste.  Méd.  chef.  ;  E.  Flatau). 

Malade  P .  W...,  63  ans,  après  une  chute  d’une  hauteur,  perdit  connaissance  pour  quel¬ 
ques  instants.  Il  ressentit  ensuite  des  douleurs  à  la  nuque,  il  ne  pouvait  accomplir 
aucun  mouvement  avec  la  tête  et  avec  les  membres  supérieurs  et  resta  2  à  3  semaines 
Mité.  Lues  abs.  Objectivement  :  au  cœur  :  souffle  systolique  à  tous  tes  orifices. 
Mouvements  de  la  tête,  limités  en  arrière  et  sur  les  côtés.  A  la  palpation,  apophyse 
pin.  C4  douloureuse.  Fente  palpébrale  droite  plus  étroite.  Pupilles  rondes,  droite  plus 
ai'ge.  Réactions  pupillaires  normales.  Membres  supérieurs  ;  limitations  des  mouve¬ 
ments  dans  les  parties  proximales.  Force  musculaire  affaiblie  dans  les  mêmes  régions. 
Tonus  diminué  légèrement.  Réflexes  rad.  abs.,  r.  cubit  :  droit  —,  gauche  -|-,  triceps  +. 
^bd.  -P,  droit  plus  faible.  Crém.  +  Membres  inférieurs  norm.  PR  vifs,  dr.  > 
ë'>  AR  vifs,  droit  >  gauche.  Aréflexie  plant.  Babinski  abs.  Rossolimo  faible  à 
roite.  Sensibilité  normale.  Radiographie  :  fracture  de  l’apophyse  épin.  de  C4,  fente 
«  l’apophyse  épineuse  Cj,  luxation  complète  de  C4  en  avant  par  rapport  à  Cj.  P.  L.  : 
*quide  incolore,  Quekenst.  —  abs.,  pas  de  pléocytose.  N.-Ap.  -(-,  Alb.  0,16  0 /OO.  Was. 
négatif.  La  présence  de  signes  radiculaires  sans  signes  médullaires  pendant  une 
luxation  complète  du  C4  rend  ce  cas  intéressant. 

Nanisme  hypophysaire  d’origine  hérédosyphilitique,  par  M™  P. 
Spizlman-Neuding  (service  du  D''  L.  Bregman,  à  l’hôpital  Czyste). 

Garçon  de  9  ans,  né  de  petite  taille,  se  développait  normalement.  Troubles  entéri¬ 
ques  et  ictère  dans  les  premières  années,  arrêt  de  croissance  depuis  l’âge  de  4-5  ans. 

^  olydypgie  et  polyphagie.  Pas  de  glycosurie.  Quelquefois  hypersomnie.  Le  malade  a 
aspect  d’un  enfant  de  4  ans..  Hauteur  94  cm.,  poids  15  kg.  L’intelligence  répond  à 
au  enfant  de  3-4  ans.  Nezem  selle.  Opacités  des  lentilles.  Blépharo-conjonctivite  et  rhi- 
ahe  chronique.  Légère  décoloration  temporale.  Au  radiogramme  —  selle  turcique  aug¬ 
mentée,  son  entrée  élargie.  Suture  coronaire  calcifiée.  Thymus  invisible.  Noyaux  d’os- 
•flcation  anormaux  aux  bouts  proximaux  des  os  métacarpiens  II  et  III.  Réaction  de 
assermann  et  Kahn  chez  l’enfant  négative,  chez  ses  parents  Kahn  positif.  Nous 
auustatons  donc  :  a)  un  nanisme  proportionné  avec  arrêt  de  croissanceà  l’âge  de  4-5  ans 
infantilisme  ;  b)  des  signes  d’une  lésion  hypophysaire  ;  c)  une  hérédosyphilis  base 
•  **  nanisme  hypophysaire. 
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Séance  du  9  décembre  1929. 


Présidence  de  M.  J.  PELNAR 


Myoclonie,  épilepsie,  par  M.  J.  Déport  (Clinique  du  prof.  Syllaba). 

X.  Y...,  âgé  de  ISans.  Al’âge  de  6ans  premiers  paroxysmes  sous  forme  dupetitmal 
Ifes  objets  tenus  dans  les  mains  étaient  lâchés  par  le  malade.  Dans  les  années  suivantes 
des  petites  contractions  musculaires  apparurent  dans  divers  endroits  du  corps.  A  l’âS® 
de  9  ans,  les  accès  épileptiques  sont  déjà  accompagnés  de  chutes,  à  12  ans  grands  mau^^ 
épileptiques.  Les  accès  s’annoncent  par  des  dysesthésies  dans  la  nuque  et  par  des 
mouvements  convulsifs  des  membres  supérieurs.  Les  bromures  ont  eu  une  influence 
favorable  sur  les  accès,  mais  pas  sur  les  contractions  musculaires.  Après  un  traitement' 
à  la  clinique  les  paroxysmes  épileptiques  ont  cessé  complètement,  mais  les  contrac¬ 
tions  musculaires  se  répètent  toujours.  Dans  les  derniers  temps  les  paroxysmes  épilcp'^ 
tiques  réapparurent,  ils  sont  assez  fréquents,  même  plusieurs  crises  par  jour. 

Etat  morbide  :  légère  anisocorie,  la  photoréaction  est  ralentie,  la  convergence  d®s 
bulbes  oculaires  est  imparfaite,  salivation  abondante,  signe  de  Babinski  du  côté  droit- 
Le  reste  de  l’examen  somatique  est  normal.  Le  L.  G.-R.  est  sans  modifications.  Fond  de 
Fœil  normal,  les  radiogrammes  du  crâne  également.  Léger  bradypsychisme. 

Vous  voyez  les  contractions  musculaires  de  notre  malade  :  elles  sont 
très  rapides,  tantôt  sans  effet  locomoteur,  tantôt  très  brusques  ;  les  con¬ 
tractions  sont  sur  les  membres,  au  tronc,  dans  la  musculature  de  la  fa®®’ 
même  dans  la  musculature  de  la  bouche  (claquement,  déglutition,  spas¬ 
modique, — mouvements  de  la  luette).  Les  contractions  ont  leur  maxinanid 
sur  la  partie  supérieure  du  corps  et  du  côté  droit.  Les  mouvements  vo¬ 
lontaires  et  l’émotion  augmentent  les  contractiôns.  La  myoclonie  troubl® 
les  mouvements  fins  et  la  parole.  Le  passage  à  l’accès  épileptique  est  for 
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Intéressant  :  la  myoclonie  se  concentre  à  ce  moment  au  niveau  des  mem- 
lires  supérieurs,  les  contractions  deviennent  symétriques  et  rythmiques  ; 

bout  de  10  minutes  il  y  a  une  transformation  en  crampes  cloniques, 
après  3-4  minutes  les  crampes  deviennent  toniques  ;  ce  n’est  qu’à  ce  mo- 
nient  que  le  malade  perd  connaissance  et  l’accès  finit  par  la  toux,  les 
mouvements  involontaires  cessent,  la  connaissance  revient  bientôt.  Le 
signe  de  Babinski  est  positif,  les  réactions  pupillaires,  abolies  pendant 
l’àccès,  reviennent.  Après  un  grand  paroxysme  la  musculature  est  tran¬ 
quille,  sans  myoclonie,  et  cet  état  peut  durer  de  plusieurs  heures  à  une 
journée. 

L’intérêt  spécial  de  l’observation  est  dans  la  possibilité  rare  d’obser- 
''^or  le  passage  de  la  myoclonie  à  l’épilepsie,  puis  le  changement  d’aspect 
de  myoclonie  dans  le  stade  interparoxysmal  et  préparoxysmal.Par  évo¬ 
lution  chronologique  le  malade  se  range  parmi  les  malades  présentés  par 
Thomayer  et  par  Heveroch  ;  sous  quelque  aspect  notre  malade  est  super¬ 
posable  aux  deux  malades  présentés  ici  par  M.  Pelnar.  On  voit  que  le 
l^ype  Unverricht  et  la  chorée  de  Henoch  sont  bien  proches  l’un  de  l’autre. 

Discussion  :  M.  Pelnar,  M.  Henner. 


Syndrome  de  l’angle  ponto-cérébelleux  avec  conservation  par¬ 
faite  de  l’ouïe,  par  M.  J.  Déport  (voir  E.  N.  1929,  t.  I,  3,  p.  530)  (Cli¬ 
nique  du  Prof.  SYLL-4.BA). 


.  Dans  la  séance  du  6  novembre  1929,  nous  avons  présenté  un  malade, 
H...,  chez  lequel  le  diagnostic  d’une  tumeur  dans  l’angle  ponto-céré- 
belleux  gauche  s’imposait.  Nous  avons  songé  à  une  tumeur  du  nerf  VIII 
ot-nous  avons  songé  également  à  une  tumeur  très  rare  du  nerf  VII  ou  à 
'^ne  tumeur  basale,  sortfent  de  la  dure-mère,  ou  même  à  une  tumeur  du 
^de  gauche  du  cervelet  ou  du  pédoncule  moyen  gauche  du  cervelet.  Après 
Jn  présentation  le  tableau  clinique  ne  changea  que  par  la  disparition  de 
m  paralysie  du  nerf  VII  gauche,  probablement  à  la  suite  des  piqûres  de 
^®vanan  (thiosulfate  de  sodium).  Au  mois  de  mai  1929  le  malade  suc¬ 
comba  à  une  trépanation  décompressive.  La  protubérance  était  apla¬ 
ni®  par  une  tumeur  gliomateuse  intraparenchymateuse  qui  sortait  du 
IVe  ventricule,  l’encombrait  et  déviait  le  verrais  du  cervelet  vers  la  droite, 
0  tumeur  croissait  dans  la  substance  blanche  de  l’hémisphère  du  cerve- 
ot  dans  le  pédoncule  moyen.  Le  syndrome  de  l’angle  était  ici  occa- 
®*onné  par  une  tumeur,  qui  siégeait  dans  le  parenchyme  nerveux  ;  la  tu- 
(*ieur  n’était  pas  extracérébelleuse  comme  nous  avions  soupçonné.  Fait 
'otéressant  :  lé  nerf  cochléaire  ne  soulïrait  pas  et  le  nerf  facial,  aupara-. 
'’Ont  paralysé,  a  récupéré  sa  fonction. 


^î'colepsie  essentielle  (Présentation  du  malade),  par  leP''  Pelnar. 

^  ^•••,âgé  de  26  ans,  ouvrier.  Rien  de  spécial  dans  les  antécédents.  Depuis  l’été  1929, 

que  où  le  malade  faisait  son  service  militaire,  il  ■soùtfre  de  paroxysmes  d'un  sorn*- 
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meil  subit  ;  les  paroxysmes  se  répètent  souvent  et  ils  se  combinent  avec  des  troubles 
intéressants  d’origine  émotive  de  tonus  postural  ;  les  crises  diffèrent  par  quelques 
points  des  paroxysmes  cataplectiques.  Au  cours  du  rire  le  malade  éprouve,  il  est  vrai, 
une  certaine  faiblesse  des  membres  inférieurs  et  est  obligé  de  s’appuyer  pour  ne  pas 
tomber  ;  mais  en  même  temps  la  tête  se  fléchit  en  avant,  le  maxillaire  inférieur 
s’abaisse  ;  le  malade  éprouve  une  rigidité  dans  la  partie  inférieure  de  la  face  et  dans  les 
yeux  ;  il  ne  voit  pas  clair  et  quelquefois  des  mouvements  pseudo-affectifs  de  la  tête  et 
des  membres  apparaissent,  sous  forme  d’oscillations  grossières,  involontaires.  L’état 
morbide  et  les  antécédents  personnels  et  familiaux  n’offrent  aucun  indice  spécial. 

En  réfléchissant  sur  des  hypothèses  pathogénétiques  l’auteur  cherche 
une  partie  causale  importante  dans  des  troubles  de  la  fonction  corticale 
plutôt  que  dans  des  troubles  diencéphaliques  ;  car  nous  avons  ici  une  asso¬ 
ciation  de  phénomènes  hypotoniques  mais  aussi  hypertoniques  et  hyper- 
cinétiques,  en  dehors  de  la  somnolence  ;  les  somnolences  symptomatiques 
provenant  des  troubles  diencéphaliques  et  mésencéphaliques  ne  sont  pas 
accompagnées  par  des  phénomènes  cataplectiques  ;  les  phénomènes 
cataplectiques  n’accompagnent  pas  les  accès  narcoleptiques  les  narco- 
leptiques  peuvent  dormir  même  debout,  et  ne  tombent  pas. 

M.  J.A.NOTA  demande  s’il  s’agit  vraiment  d’une  rigidité,  comme  pré¬ 
tend  le  malade,  et  s  il  ne  s’agit  pas  d’une  erreur  subjective:  une  sensa¬ 
tion  de  rigidité  au  cours  d’un  tonus  relâché  et  une  impossibilité  de  mouve¬ 
ment. 

M.  Pelnar  songe  que  la  sensation  subjective  d’immobilité  par  hypo¬ 
tonie  et  par  rigidité  diffèrent  tellement,  qu’une  erreur  est  difficile  à  croire. 

M.  Henner.  —  Je  connais  le  malade  de  ma  consultation.  Dans  un  court 
laps  de  temps  j’ai  assisté  à  plusieurs  états  narcoleptiques  du  malade  ;  le 
malade  s’endormit  au  moment  même  où, dans  la  chambre  voisine,  le  père 
de  sa  fiancée  me  demandait  s’il  pouvait  marier  sa  fille  au  malade. 

Chez  moi  le  malade  ne  présenta  pas  de  mouvements  pseudo-affectifs 
à  grandes  oscillations,  dans  la  crise  le  maxillaire  inférieur  était  simple¬ 
ment  abaissé.  Le  réveil  se  produisit  toujours  vite,  sur  une  simple  parole 
et  sans  somnolence  consécutive. 


Syndrome  curieux  des  paresthésies  et  des  parésies  des  membres 
comme  accès  d’épilepsie  jacksonienne  dans  un  film  ralenti- 
Sensation  de  «  tremblement  de  la  moelle  épinière  »,  provoqué® 
par  la  flexion  de  la  tête.  Vertiges  et  paralysies  des  muscles  ocu¬ 
laires.  Encéphalite  atypique,  par  le  Prof.  Pelnar.  (Voir  R. 
1929,  t.  I,  n°  3,  p.  504,  Soc.  de  neur.  de  Prague,  séance  du  16  janvier-) 

X.  Y...,  ingénieur.  A  l’occasiondela  présentation  de  ce  malade  dans  la 

séance  dejanvier,j’exprimaisridée  qu’il  s’agitd’une  méningo-encéphalite 
épidémique  ou  d’une  infection  par  un  virus  parent  de  celui  de  l’encépha¬ 
lite  épidémique.  Après  la  présentation  le  malade  a  eu  un  nouvel  accès 
de  vomissements  à  l’occasion  de  chaque  mouvement  de  la  têté  ;  en  mêi»® 


SÉANCE  DU  9  DÉCEMBRE  1929 


809 


temps  une  céphalée  très  violente  ;  ces  troubles  durèrent  six  semaines. 
Au  mois  dé  février  un  hoquet  incoercible  de  durée  de  quatre  semaines. 
Cette  fois-ci  encore  un  phénomène  curieux  se  répéta  :  après  des  paresthé¬ 
sies  se  manifesta  une  faiblesse  du  membre  supérieur  droit  puis  du  gauche, 
tour  à  tour  des  membres  inférieurs  également,  finalement  incontinence 
d’urine  et  des  matières  ;  même  la  paroi  abdominale  s’affaiblit.  Ce  n’est  que 
depuis  le  mois  d’août  que  la  motilité  se  rétablit,  de  sorte  que  le  malade 
Kiarche  bien  aujourd’hui,  pourtant  il  se  fatigue  encore  vite.  La  diplopie 
Ile  disparut  qu’au  cours  de  ces  derniers  mois.  Aujourd’hui  il  n’y  a  pas  de 
phénomènes  oculo-pupillaires,  ni  de  faiblesse  motrice  ;  les  parties  distales 
des  membres  inférieurs  sont  hypo-esthétiques,  les  réflexes  tendineux  sont 
normaux  ;  les  réflexes  abdominaux  sont  pourtant  abolis,  la  paroi  abdo¬ 
minale  est  un  peu  rigide  et  faible  au  point  de  vue  subjectif  et  objectif. 
L’auteur  ne  croit  pas  qu’il  s’agit  d’une  sclérose  en  plaques,  mais  croit 
plutôt  que  l’évolution  morbide  plaide  en  faveur  du  diagnostic  antérieur 
d’une  méningo-encéphalite  épidémique  ou  d’une  infection  par  un  virus 
parent. 


M.  Janota  rappelle  des  encéphalites  diverses  décrites  dans  ces  der¬ 
niers  temps  par  M.  Flatau  à  Varsovie.  M.  Janota  suit  un  cas  analogue. 

M.  Henner.  —  Il  est  certain  que  dans  les  cas  douteux  on  penche  vers 
m  diagnostic  de  sclérose  en  plaques  avec  une  certaine  gêne.  Dans  le  cas 
présenté,  une  méningo-encéphalite  est  certainement  possible,  mais  pour- 
ant  personnellement  je  songerais  plutôt  à  une  sclérose  en  plaques.  Le 
malade  avait  une  rémission  presque  parfaite,  les  réflexes  abdominaux 
Sont  abolis,  le  malade  vient  d’avoir  une  paraplégie  temporaire.  Nous  avons 
Constaté  à  maintes  reprises  une  disparition  complète  (quoique  tempo- 
raire)  de  toute  symptomatologie  subjective  et  objective  dans  la  sclérose 
®ii  plaques. 


- -  - - ...  xi.c.wvA,.  ...auic  rtvci.  IC  giuupc 

os  maladies  toxi-infectieuses  neurotropes  ;  quelques  symptômes  rap¬ 
pellent  une  pqlyradiculite  de  Guillain  et  Barré.  La  deuxième  poussée  de 
^  maladie,  si  aiguë;quine  laisserait  pas  de  séquelles  plus  graves,  surtout 
Ons  la  symptomatologie  pyramidale  et  sphinctérienne,  plaiderait,  selon 
^on  avis,  plutôt  contre  la  sclérose  en  plaques. 


^■ermapliroditisme,  présentation  des  photographies  par  M.  Hynie 
(Clinique  du  Samberger). 

Cette  personne  mena  jusqu’à  l’âge  de  20  ans  une  vie  féminine  ;  l’au- 
eur  la  considère  comme  un  homme.  L’individu  étudié  a  une  verge  avec 
ypospadias,  sous  la  verge  il  y  a  un  vagin  avec  un  petit  utérus.  Nulle 
P®rt  on  ne  peut  trouver  ni  ovaires,  ni  testicules.  D’après  le  sujet  il  n’y 
'i  jamais  ni  éjaculation  ni  règles.  La  constitution  est  masculine,  le  pen- 
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chant  sexuel  également.  La  pudeur  a  également  le  caractère  masculin 
(quoique  élevé  parmi  des  femmes,  le  malade  est  gêné  devant  les  femmes). 

^  M.  Brandejs  rappelle  un  cas  analogue  où  on  a  également  décidé  qu’il 
s’agit  d’un  homme  pour  les  mêmes  raisons. 

M.  Pelnar.  Il  est  intéressant  que  la  pudeur  au  cours  de  la  dénudR' 
tion  se  présente  ici  comme  un  phénomène  parallèle  aux  caractères  sexuels 
secondaires  masculins  et  non  comme  la  suite  psychique  de  sa  vie  coH' 
ventionnellemenu  féminine.  Quoique  élevé  comme  une  fille  et  bien  qu’ayant 
porté  jusqu’à  20  ans  des  vêtements  féminins,  pourtant  en  se  désha¬ 
billant  il  est  gêné  devant  les  femmes,  et  non  devant  les  hommes. 


Introduction  à  la  poétique  médicale,  par  M.  Vinar. 

Exposé'  de  répercussion  des  idées  nouvelles  sur  la  matière  et  l’énergie 
sur  nos  hypothèses  du  psychique  et  du  somatique,  de  l’âme  et  du  corps, 
de^  l’idéation  et  du  cerveau.  L’ancien  dualisme  poétique  conservera 
même  dans  l’avenir  sa  valeur  heuristique. 


SOCIÉTÉS 


Société  d'oto-neuro-ophtalmologie  de  Strasbourg 


Séance  du  10  mai  1930. 


Sur  un  cas  de  labyrinthlte  et  de  paralysiefaciale  bilatérale,  par  MM.  G.  Canuyt 
et  E.  Daraban. 

Il  s’agit  d’un  cas  de  labyrinthite  et  de  paralysie  faciale  bilatérale  complète  d’origine 
otitique.  Les  auteurs  insistent  sur  le  fait  que  le  labyrinthe  fut  atteint  avant  le  nerf 
I^cial.  L’évolution  des  lésions  labyrinthiques  se  manifeste  actuellement  par  la  forme 
1*6  séquestre,  cela  permet  de  penser  qu’il  y  avait  une  labyrinthite  suppurée  et  non 

séreuse. 

Le  résultat  semble  démontrer  qu’il  est  préférable  de  faire  d’abord  un  large  évidement 
Petro-mastoïdien  et  de  se  tenir  prêt  ensuite  à  intervenir  sur  le  labyrinthe. 

Les  auteurs  conseillent  la  chirurgie  «  par  étapes  ». 


importance  des  tests  vestibulaires  dans  le  diagnostic  dos  tumeurs  du  cerveau, 

d’après  Fischer  et  Glaser  (de  Philadelphie). 

Barré  expose  les  idées  de  Fischer  et  Glaser  basées  sur  l’examen  vestibulaire  de 
l'in  cas  environ  personnels  de  tumeurs  cérébrales  colligés  depuis  3  ans.  Les  auteurs 
•lonnent  une  longue  série  de  signes  caractéristiques  à  leurs  yeux  d’une  lésion  céré- 
ainsi  que  des  moyens  de  reconnaître  le  siège  supra  ou  infra tentorielle  d’une 
lésion,  en  particulier  d’une  tumeur.  Ils  ne  paraissent  pas  partisans  convaincus  des  tests 
''fistibulaires  d’Eagleton,  dont  la  critique  a  été  commencée  en  France,  et  donnent  en 
l'n  de  travail  différents  types  de  complexes  vestibulaires  en  rapport  avec  la  lésion  de 
chaque  région  du  cerveau. 


^ntribution  au  diagnostic  des  tumeurs  de  la  fosse  postérieure  d’après  13  cas 
personnels,  par  M.  Barré. 

Le  diagnostic  des  tumeurs  de  la  fosse  postérieure,  considéré  comme  presque  imp  oi 
le  il  y  a  quelques  années  encore  s’est  transformé  én  ces  dernières  années.  En  si 
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basant  sur  l’étude  de  deux  cas  de  tumeurs  du  IV®  ventricule  avec  prolongement  ponto‘ 
cérébelleux,  de  3  cas  de  tumeur  de  l’angle,  de  2  cas  d’arachnoïdite  rétro-cérébelleuse 
sans  tumeur,  de  3  cas  de  kyste  du  cervelet,  de  2  cas  d’abcès  du  cervelet  et  d’un  cas 
d’une  tumeur  d’un  hémisphère  cérébelleux.  L’auteur  montre  qu’on  peut  dès  mainte¬ 
nant  considérer  ces  tumeurs  comme  souvent  reconnaissables,  et  par  leur  évolution 
et  par  les  troubles  des  nerfs  crâniens  et  de  l’appareil  vestibulaire. 

Concordance  et  discordance  entre  le  signe  d’Argyll-Robertson  et  le  réflexe 
oculo-cardiaque  :  leur  utUisation  pour  le  diagnostic  différentiel  de  la  syphilis 
C.  S.  et  de  la  P.  G.,  par  MM.  Mbtzger  et  Crusem. 

Au  cours  de  leurs  recherches  sur  le  R.  O.  C.  dans  la  syphilis  nerveuse,  les  auteurs 
ont  constaté  que  s’il  y  a  un  certain  parallélisme  entre  la  présence  du  signe  d’Argyll- 
Robertson  et  l’abolition  du  R.  O.  C.,  la  concordance  est  plus  frappante  entre  l’état 
du  R.  O.  C.  et  les  différents  types  cliniques  de  syphilis  :  quel  que  soit  l’état  pupillaire, 
il  y  a,  avec  une  régularité  marquée, abolition  du  R.  O.  C.  dans  la  parasyphilis  et  con¬ 
servation  constante  dans  la  syphilis  nerveuse.  Si  cette  règle  devait  se  confirmer  dans 
un  plus  grand  nombre  de  cas,  on  pourra  l’utiliser  pour  le  diagnostic  différentiel  entre 
la  P.  G.  et  la  syphilis  cérébrale,  affections  cliniquement  si  semblables  et  difficiles  à 
séparer. 

Tumeur  du  IV'  ventricule  avec  prolongements  bUatéraux.  Etude  des  troubles 
vestibulaires  (Présentation  des  pièces),  par  MM.  Barré  etMETZCER. 

Les  auteurs  montrent  l’utilité  de  séparer  dans  le  syndrome  général  et  un  peu  trop 
uniforme  des  tumeurs  du  IV®  ventricule,  ce  qui  appartient  à  la  tumeur  médiane  pro¬ 
prement  dite  et  au  prolongement  ponto-cérébelleux  qu’elle  pousse  à  travers  des  trous 
de  Luschka.  Le  vomissement  isolé,  c’est-à-dire  non  accompagné  de  céphalées  et  d’hy¬ 
pertension  crânienne,  a  été  le  premier  et  unique  signe  pendant  10  mois  et  semble  bien 
appartenir  à  la  tumeur  médiane  seule.  Des  troubles 'faciaux  et  vestibulaires  spéciaux’ 
différents  du  commun  des  tumeurs  de  l’angle  ainsi  qu’un  «  syndrome  vestibulaire 
dysharmonieux  »  et  quelques  légers  troubles  cérébelleux  ressortissaient  aux  prolon¬ 
gements  mous  juxtabulbaires.  L’absence  de  vertige  spontané  et  provoqué  par  les 
épreuves  instrumentales  semble  dû  au  barrage  des  voies  vestibulaires  par  la  tumeur 
médiane. 

Sur  un  cas  de  ssrndrome  paralytique  des  quatre  dernières  paires  crâniennes 
par  tumeur  de  la  base  du  crâne,  par  M.  G.  Canuyt. 

Etat  discordant  des  réactions  vestibulaires  caloriques  (au  chaud  et  au  froid) 
dans  un  cas  do  surdité  variable,  avec  troubles  vaso-moteurs.  Déductions 
cliniques,  par  MM.  Barré  et  Mbtzger. 

Chez  un  sujet  atteint  de  surdité  variable,  apparaissant  brusquement  et  disparais¬ 
sant  de  même,  en  même  temps  que  des  vagues  vaso-motrices  qui  montent  du  cou  à 
la  tête,  on  a  observé  que  le  seuil  de  l’excitation  calorique  avec  de  l’eau  à  27»  était 
élevé,  tandis  que  l’excitation  par  l’eau  chaude  était  effective  pour  un  seuil  trèsbas’ 
Cet  état  anormal  par  rapport  aux  réactions  ordinaires  semble  lié  à  l’état  du  sympa¬ 
thique  chez  ce  sujet  et  démontre  instrumentalement  la  vaso-dilatation  très  facile,  ih' 
diquée  déjà  par  le  malade.  Les  nerfs  vertébraux  sont  sans  doute  les  intermédiaires 
entre  les  troubles  vaso-moteurs  et  cochléaires  et  irrités  eux-mêmes  par  une  arthrite 
cervicale  très  importante.  O.  Metzger. 
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Nathan  (M.).  Manuel  élémentaire  de  psychiatrie,  Masson  et  C'®, éditeurs,  Paris 
(1  volume  de  320  pages,  30  fr.). 

Ce  manuel  élémentaire  n’est  pas  un  gros  traité  comprimé.  Il  n’est  pas  non  plus  un 
ihimento  ;  il  représente  un  premier  contact  avec  la  science  psychiatrique  et  est  une 
'htroduction  à  la  lecture  des  ouvrages  complets.  Il  se  propose  d’éveiller  la  curiosité 
lecteur.  C’est  un  livre  simple  et  clair  d’où  sont  exclues  les  discussions  terminologi¬ 
ques  de  psychiatrie. 

A-  cet  effet,  ce  manuel  adopte  le  ton  de  la  causerie,  parsemée  d’anecdotes,  d’obser¬ 
vations  particulièrement  typiques,  richement  illustrées  de  graphisrhes,  de  figures  ori¬ 
ginales.  Un  index  alphabétique  des  matières,  fort  complet,  et  soigneusement  établi, 
P®rmet  de  retrouver  instantanément  la  référence  désirée.  La  présentation  typogra¬ 
phique  ajoute  encore  à  la  clarté  de  l’exposition,  et  facilite  la  lecture. 

h>ans  son  exposé,  l’auteur  adopte  la  classification  anatomo-pathologique,  si  incer- 
taine  qu’elle  soit.  Il  adopte  donc  la  division  en  psychoses  organiques  et  en  psychoses 
Uon-organiques  en  intercalant,  entre  elles,  la  description  des  syndromes  psychopathi¬ 
ques  susceptibles  de  se  rencontrer  dans  l’un  et  l’autre  groupe. 

^  Dans  la  première  partie,  l’auteur  étudie  les  psychoses  dites  diathésiques.  Dans  la 
Partie,  il  étudie  quelques  syndromes  psychiatriques  (hallùcinations,  contusion 
jUentale,  catatonie,  etc.).  Dans  une  3«  partie,  il  étudié  les  psychoses  toxiques  et  intec- 
®uses  et  les  psychoses  accompagnant  les  affections  viscérales. 

.  Dans  une  4®  partie,  il  expose  les  psychoses  endocriniennes  ;  enfin,  dans  une  5®  partie, 
®  psychoses  organiques. 

La  dernière  partie  du  livre  est  consacrée  aux  différentes  modalités  de  traitement  : 
Pi^dicamenteux,  neuro-végétatifs,  opothérapeutiques.  La  psychothérapie  occupe  une 
ace  d’honneur.  On  trouve  enfin  quelques  pages  avec  des  questions  médico-légales 
®vec  lesquelles  le  psychiatre  et  même  le  praticien  se  trouvent  journellement  aux  prises. 
,  Telles  sont  les  principales  directives  qui  ont  procédé  à  l’élaboration  de  ce  manuel 
,  ealernent  accessible  au  praticien,  à  l’étudiant,  au  psychologue. 

.  La  compétence  et  l’expérience  de  l’auteur  en  rendent  la  lecture  particulièrement 
'‘‘■Pressante  et  fructueuse.  O.  Crouzon. 
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RODIET  (A.)  (médecin-chef  à  l’Asile  Evrard)  et  FRIBOURG-BLANC  (A.)  (pro¬ 
fesseur  au  Val-de-Grâce).  La  folie  dans  la  guerre  de  1914  à  1918,  avec  10  planches 

hors  texte,  Félix  Alcan,  éditeur,  Paris,  1930. 

La  guerre  de  1914-1918pendant  les  quatre  années  de  bombardement, d’existencedans 
les  tranchées,  avec  asphyxie  et  commotion  produite  par  les  gaz,  les  obus  à  longue  portée, 
a  multiplié  les  cas  de  folie. 

li  a  fallu  de  patientes  recherches  pendant  plusieurs  années  pour  établir  le  travail 
d’ensemble  que  présentent  les  auteurs  et  pour  lequel  ils  étaient  particulièrement  qua¬ 
lifiés.  , 

Ce  travail  s’appuie  sur  25.000  observations. 

Les  auteurs  y  comparent  tout  d’abord  la  guerre  de  1870-71  et  la  guerre  de  1914-18 
au  point  de  vue  de  l’aliénation  mentale  et,  à  ce  point  de  vue,  il  y  a  une  différence 
considérable  entre  les  deux  guerres  :  celle  de  1870-71  n’avait  pas  apporté  d’augmenta¬ 
tion  ni  d’aggravation  des  cas  d’aliénation  mentale,  alors  que  celle  de  1914-18  ayant 
été  plus  longue  et  plus  dure,  et  ayant  évolué  dans  des  conditions  d’existence  et  avec 
des  armes  différentes,  a  déterminé  une  recrudescence  considérable  des  psychopathies. 

Les  auteurs  ont  étudié  successivement  les  psychopathies-maladies  ou  psychoses 
généralisées,  les  psychopathies-infirmités  ou  infirmités  psychiques,  les  psychopathies 
symptomatiques  ou  associées  dans  leurs  rapports  avec  la  guerre. 

Dans  un  chapitre  ils  ont  étudié  les  aliénés  militaires  et  le  droit  à  pension.  Enfin,  dans 
un  dernier  chapitre,  l’assistance  des  infirmes  du  cerveau  après  la  guerre. 

Leurs  conclusions  portent  :  1®  Sur  les  psychopathies  dites  de  guerre  et  l’étiologie  des 
états  délirants.  li  semble  que  l’on  puisse  dire,  à  l’heure  actuelle,  qu’il  faut  envisager 
le  rôle  des  facteurs  prédisposants  constitutionnels  et  l’importance  des  facteurs  oc¬ 
casionnels  ou  causes  favorisantes  de  guerre.  Contrairement  aux  auteurs  qui  attribuent 
tout  aux  facteurs  prédisposants,  Rodiet  et  Fribourg-Blanc  attachent  une  importance 
aux  facteurs  occasionnels,  mais  ils  concluent  que  la  guerre  n’a  pas  fait  apparaître  des 
psychopathies  d’un  nouveau  genre.  Ce  qui  diffère  du  temps  de  paix,  c’est  le  facteur 
occasionnel  et  l’évolution  des  symptômes  ;  le  facteur  occasionnel  a  été  divers  suivant 
les  différentes  périodes  de  la  guerre,  à  mesure  que  les  conditions  de  vie  ouïes  conditions 
du  combat  changeaient  pour  les  soldats. 

2»  Les  réactions  des  malades  mentaux  au  cours  des  hostilités  ont  été  en  accord  avec 
les  formes  mentales  constatées  mais  avec  des  caractères  spéciaux  dus  à  l’état  de  guerre- 
II  y  a  donc  eu  un  aspect  clinique  en  accord  avec  les  réactions  constatées  en  temps  de 
paix,  mais  avec  quelques  caractères  spéciaux  que  les  auteurs  décrivent  pour  chaque 
variété  de  psychopathies  :  maniaques,  mélancoliques,  anxieux,  dégénérés,  paraly¬ 
tiques  généraux,  etc. 

3®  Les  auteurs  ont  étudié  l’utilisation  des  psychopathes  en  temps  de  guerre.  Hs 
conciuent  que  l’autorité  militaire  non  seulement  peut,  mais  doit  incorporer  certains 
psychopathes  qui  sont  susceptibles  d’accepter  une  discipline.  Leur  utilisation  adéquate 
peut  être  recherchée.  Toutefois,  le  droit  à  pension  consacré  par  la  loi  implique  les  mé¬ 
decins  à  faire  des  réserves  dans  le  choix  de  psychopathes  à  utiliser. 

Dans  ie  chapitre  du  traitement  et  des  mesures  d’assistance  des  psychopathes,  le® 
auteurs  mont-ent  l’organi ;at'on  ps/chiatrique  qui  doit  ex  ste’  d’aprà;  les  enseigne¬ 
ments  de  la  dernière  guerre  :  pe  iti  hôpitaux  psychiatriques  d’ar.née  en  arrière  du 
front,  centre  psychiatrique  régional  au  siège  du  chef-lieu  de  la  région;  colonies  d’aliénés 
militaires  n’ayant  pas  de  famille,  destinées  à  recueillir  les  malades  dont  l’internement 
ne  s’impose  pas. 


■à 


O.  Crouzon. 


iNAL  YSES 


815 


KNUD-KRABBE'  (D'  H).  Neurologia.  Barcelona  1929.  Collecidn  Maranon.  Mariu, 
éditer,  368  pages. 

Cet  ouvrage,  traduit  du  danois  en  espagnol  par  le  P'  S.  Pi  Suner,  contient  les  leçons 
faites  par  le  D'^  Knud  Krabbe  dans  ces  dernières  années,  au  Service  de  Neurologie 
•le  Almundelig  Hospital  et  de  Kommune  hospitalet  à  Copenhague.  Ces  leçons  écrites 
Surtout  pour  le  praticien  et  l’étudiant  embrassent  non  seulement  les  données  classiques 
•f®  la  neurologie  mais  encore  les  méthodes  nouvelles  d’exploration  qui  ont  vu  le  jour 
^ans  ces  dernières  années. 

L’auteur  étudie  successivement  les  inflammations  aiguës,  chroniques,  les  tumeurs, 
fas  affections  vasculaires,  traumatiques  et  enfin  abiotrophiques  du  névraxe,  témoi- 
Shant  ainsi  de  la  préoccupation  étiologique  vers  laquelle  s’oriente  la  neurologie  contem¬ 
poraine.  Malgré  leur  concision  chacun  des  chapitres  renferme  les  notions  essentielles 
au  diagnostic  neurologique.  Nul  doute  que  ce  manuel  connaîtra  le  succès  auquel  il  a 
%itimement  droit.  Raymond  Garcin. 

L’évolution  psychiatrique.  Un  vol.  de  120  pages,  chez  Chahine,  Paris,  1929. 

Ce  volume,  le  premier  de  la  seconde  série  des  Cahiers  de  Psychologie  clinique  el 
Psychopalhologie  générale,  offre  cinq  articles  intéressants  concernant  divers 
aujets  de  psychopathologie  et  traités  par  diférents  auteurs. 

Ainsi  oiî  trouve  successivement  les  représentations  et  l’instinct  de  la  mort  par 
Allendy,  et  l’intuition  anormale  et  pathologique  par  H.  Godet.  A.  Hesnard  consacre 
article  à  la  Psychologie  de  l’homosexualité  masculine. 

Enfin  la  notion  du  temps  en  psychopathologie  et  l’onanisme  chez  l’enfant  y  sont 
auccessivement  traités,  la  première  par  Minkowski,  et  le  second  par  Gilbert  Robin. 

Il  est  extrêmement  instructif  de  lire  ces  différentes  études  dont  plusieurs  permettent 
^  apprécier  l’influence  de  la  psychanalyse  sur  l’évolution  psychiatrique  actuelle. 

G.  L. 

^Ertagnoni  (Alfredo).  Les  maladies  nerveuses.  La  nature  et  la  forme  des 
maladies  nerveuses.  Leur  traitement  (Le  malattie  nervose.  La  natura  e  le  forme 
Ûelle  malattie  nervose.  La  loro  cura).  Un  vol.  in-S»  de  101  p.  Società  Editrice  Libraria, 
Wilan,  1929. 

L’auteur  étudie  successivement  l’apparition  des  maladies  nerveuses  ;  il  ébauche  à 
ëfands  traits  la  description  du  système  nerveux  et  des  phénomènes  psychiques  dans 
hr  développement  normal  et  pathologique. 

Eans  une  deuxième  partie  du  travail  il  envisage  la  description  même  des  différents 
®®Pects  symptomatiques  de  la  pathologie  nerveuse  et  ce  travail  est  complété  par  un 
‘I®*'nier  chapitre  concernant  le  traitement  de  ces  diverses  affections.  G.  L. 

anatomie 

^ILLaverdE  (José  M.  de).  Lésions  du  cerveau  causées  par  les  sels  de  plomb. 

^raoaux  du  Laboratoire  de  recherches  biologiques  de  V  Université  de  Madrid,  t.  XXVI, 
I®’.  1  et  2,  octobre  1929,  pages  9-54,  avec  25  figures. 

L  intoxication  par  les  sels  de  plomb  peut  toucher  d’une  manière  diffuse  tout  le 
®me  nerveux  ;  de  sorte  qu’il  ne  reste  guère  de  territoire  nerveux  qui  ne  soit  pas 
hérable.  Et  en  ce  qui  concerne  le  cerveau,  les  études  de  Francesco  Bonfiglio  ont 
apporté  des  données  extrêmement  intéressantes.  M.  de  Villaverde  qui  s’est  occupé 
®Ucoup,  ces  dernières  années,  de  l’histopathologie  nerveuse  consécutive  à  l’intoxi- 
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cation  saturnine,  reprend  le  chapitre  des  altérations  cérébrales  par  le  plomb,  surtout  à 
l’aide  des  techniques  d’imprégnation  argentique  (Gajal  et  Bielchowsky). 

Les  animaux  d’expérimentation  furent  le  chat  et  le  lapin,  qui  étaient  intoxiqués 
par  voie  sous-cutanée  avec  la  solution  d’acétate  de  plomb  1  %,  1  pour  500  et  1  “/oo-'H; 
est  à  noter  que  les  chats  sont  plus  sensibles  à  l’intoxication  saturnine,  et  la  supportent 
moins  bien  que  les  lapins. 

Les  altérations  saturnines  du  cerveau  touchent  le  tissu  mésodermique,  les  neurones 
et  la  névroglie. 

Lésions  du  tissu  mésodermique.  —  Les  vaisseaux  du  cerveau  et,  notamment,  l’appareil 
mésodermique,  périvasculaire,  présentent  au  commencement  de  l’intoxication  des 
lésions  d’ordre  progressif  ;  au  fur  et  à  mesure  de  la  progression  de  l’intoxication,  les 
altérations  d’ordre  régressif  apparaissent  comme  lésions  de  premier  plan.  En  effet,  les 
cellules  endothéliales  des  vaisseaux,  de  même  que  les  cellules  adventitielles,  sont  alté¬ 
rées.  L’appareil  fibrillaire  des  vaisseaux  n’est  pas  non  plus  épargné  par  les  procès 
lésionnels. 

Lésions  du  tissu  nerveux.  —  Les  cellules  nerveuses  présentent  des  altérations  d® 
type  aigu  et  de  type  atrophique. 

La  topographie  lésionnelle  est  diffuse,  car  les  lésions  peuvent  être,  clairsemées  dans 
toutes  les  couches  du  cerveau.  On  observe  fréquemment  une  dégénérescence  vacuolaire 
du  cytoplasme  nerveux  et  des  altérations  nucléaires.  Les  neurofibrilles  perdent  leur 
finesse  ;  elles  se  montrent  souvent  conglobées  et  épaissies.  L’évolution  progressive  de 
l’intoxication  coïncide  avec  la  disparition  du  matériel  neurofibrillaireendocellulaire, 
qui  ne  s’imprègne  plus  que  dans  les  prolongements  protoplasmiques.  Et  à  l’intérieur 
du  corps  cellulaire,  on  trouve  seulement  quelques  grumeaux  de  substance  argento- 
phile.  On  remarque  aussi  la  sinuosité  des  axones. 

Somme  toute,  il  s’agit  d’une  série  d’aspects  lésionnels  d’atrophie  neuronale  chronique 
illustrée  d’un  grand  nombre  de  figures. 

Lésions  de  la  névroglie.  —  A  ce  propos,  il  est  logique  de  penser  qu’il  y  a  des  modi¬ 
fications  physico-chimiques  des  éléments  du  parenchyme  nerveux,  qui  expliquent 
peut-être  les  modalités  atypiques  de  coloration  et  d’imprégnation  du  système  nerveux, 
à  la  suite  de  l’intoxication  par  le  plomb. 

En  général,  il  semble  que  la  névroglie  protoplasmique  soit  plus  touchée  par  l’intoxi¬ 
cation  saturnine.  Assez  souvent,  on  rencontre  des  types  lésionnels  dégénératifs,  avec 
cellules  gliales  en  dégénérescence  vacuolal.e,  avec  fragmentation  des  prolongements 
névrogliques.  Il  n’est  pas  rare  de  trouver  des  gliocytes  dépourvus  de  prolongements. 

La  névroglie  fibrillaire  participe  elle  aussi  aux  procès  lésionnels,  quoique  d’une 
manière  moins  intense,  que  le  gliocyte  protoplasmique.  En  effet,  la  névroglie  fibreuse 
subit  une  hypertrophie  et  présente  assez  souvent  des  prolongements  épaissis. 

Généralement,  il  semble  que  le  plomb  supprime  l’activité  des  cellules  névrogliques» 
sans  que  l’on  puisse  rencontrer  de  preuve  morphologique  évidente  de  réaction  oU 
de  défense. 

L’auteur  est  enclin  à  penser  que  la  neuronophagie  classique  ne  semble  pas  avoir 
lieu  dans  le  parenchyme  nerveux  des  animaux  intoxiqués  par  le  plomb. 

I.  Nicolesco. 

LE  GROS  CLARK  (W.-E.)  Etudes  sur  la  coucLo  optique  des  insectivores.  I'® 

noyau  antérieur  (Studies  on  the  optic  thalamus  of  the  insectivora.  The  ante- 

rior  nuclei).  Brain  1929,  vol.  LU,  part.  3,  p.  334. 

Travail  d’anatomie  comparée  de  grand  intérêt  scientifique.  R.  Garcin. 
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CALVÉ  (Jacques)  et  GALLAND  (Metrcel).  Le  nucléus  pulposus  intervertébral. 

Presse  médicale,  n”  31,  p.  520,  avril  1930. 

Les  auteurs  insistent  sur  l’anatomie,  la  physiologie  et  la  pathologie  d’un  noyau  mal 
limité,  d’aspect  gélatineux  et  sous  pression,  contenu  au  sein  du  disque  interverté¬ 
bral  :  le  nucléus  pulposus. 

Après  avoir  décrit  avec  soin  les  surfaces  en  contact,  les  auteurs  montrent  que  ce 
■myau  joue,  en  somme,  le  rôle  d’un  ressort  transmetteur  et  répartiteur  des  pressions, 
bt  amortisseur  des  chocs  entre  les  vertèbres.  Ils  décrivent  avec  soin  la  pathologie  du 
bucleus,  dans  laquelle  ils  distinguent  successivement  les  phénomènes  de  calcification 
du  noyau,  les  déplacements  postérieurs  du  noyau,  les  disques  en  boule  et  les  ostéopo- 
roses  vertébrales,  enfin  les  hernies  nucléaires  intraspongieuses,  et  ils  insistent  sur  l’im- 
Portance  de  ce  noyau  dans  la  pathologie  du  disque  intervertébral.  G.  L. 

COPPEZ  (H.)  et  FRITZ  (A.)  Présentation  d’un  schéma  des  voies  optiques. 

•Journal  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie,  an  XXX,  n»  2,  p.  75-83,  février  1930. 

Mise  au  point  de  l’état  actuel  de  nos  connaissances  concernant  les  voies  optiques.  La 
première  et  la  plus  importante  partie  du  travail  est  consacrée  à  l’étude  anatomique  de 
®es  voies.  La  seconde  partie  du  travail  concerne  les  différentes  hémianopsies  que  l’on 
peut  constater  au  cours  des  lésions  qui  frappent  ces  fibres  ou  ces  centres. 

La  dernière  partie  du  travail,  enfin,  concerne  la  nature  des  lésions  qui  peuvent  altérer 
le  fonctionnement  des  voies  optiques,  lésions  vasculaires,  néoplasiques  ou  traumatiques. 

G.  L. 

GHRistmaNN  (P.-E.),  Le  trijumeau  intracrânien.  Anatomie  et  topographia 

(El  trigemino  intracraneano.  Anatomia  y  topograpfia).  Revisla  de  Cirugia,  an  VIII, 

'  h»»  7  et  8,  p.  299-329  et  349-376,  juillet  et  août  1929. 

PHYSIOLOGIE 

®Lake  PRITCHARD  (E.-A.).  Etudes  électromyographiques  des  mouvements 
volontaires  dans  la  paralysie  agitante  (Electromyographic  studies  of  vpluntary 
•hovements  in  paralysis  agitans).  Brain,  1929,  vol.  LII,  part.  4,  pa|es  510-530. 

Comparant  les  enregistrements  graphiques  du  mouvement  volontaire  chez  le  sujet 
''“rinal  et  le  parkinsonien  avec  des  techniques  précises  qu’il  décrit,  l’auteur  arrive,  dans 
mémoire  fort  intéressant,  à  la  conclusion  suivante.  Les  malades  atteints  de  para- 
y®ie  agitante  montrent  une  tendance  au  synchronisme  anormalement  élevé  des  unités 
•busculaires  volontairement  mises  en  action.  Ceci  explique  la  difficulté  de  niveler  les 
^ouvements  fins  ou  lents  et  celle  de  maintenir  des  tensions  constantes  qu’on  observe 
®hs  ces  cas.  L’auteur  montre  que  le  tremblement  involontaire  est  associé  à  une  dé- 
®barge  en  salve  des  unités  musculaires,  de  même  type  que  celle  qu’on  observe  dans  les 
'Mouvements  volontaires.  R.  Garcin. 

*‘0LL0CK  (Lewis- J.)  et  DAVIS  (Lotal).  Le  tonus  musculaire  dans  les  états 
Parkinsoniens  (Muscle  tone  in  Parkinsonian  States).  Archives  of  Neurology  and 
^mhiatry,  février  1930,  p.  303-317. 

La  conclusion  de  ce  mémoire  à  la  fois  clinique  et  expérimental  est  que  la  rigidité 
^^®rkinsonienne  dépend  de  l’intégrité  de  l’arc  réflexe  proprioceptif  et  qu’elle  disparaît 
®<îue  les  racines  postérieures  sont  coupées. 

SEVUE  NECROLOGIQUE.  —  T.  I,  N»  5,  MAI  1930. 
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Chez  l’animal  décérébré  l’atropine  diminue  cette  partie  de  la  rigidité  qui  dépend 
des  rétiexes  musculaires  proprioceptifs.  Ce  fait  explique  son  action  favorable  bien 
connue  sur  la  rigidité  parkinsonienne.  R.  Gxrcin. 

REDVERS  IRONSIDE  et  MANFIED  GUTTMACHER.  Le  corps  calleux  et 
ses  tumeurs  (The  corpus  callosum  and  its  tumors).  Brain,  1929,  vol.  LII,  part.  4, 
p.  442-483. 

(g*  Dans  ce  mémoire  où  l’historique,  l’anatomie  et  la  physiologie  du  corps  calleux  sont 
passés  en  revue,  les  auteurs  rapportent  14  observations  soigneusement  choisies  de 
tumeur  du  corps  calleux  où  le  néoplasme  né  apparemment  dans  cette  grande  commis¬ 
sure,  y  était  resté  localisé.  Cette  série  les  amène  à  conclure  que  l’apraxie  n’est  pas 
un  symptôme  communément  observé  dans  les  tumeurs  du  corps  calleux  à  peine  10  °/o 
des  cas.  Le  tableau  clinique  de  ces  tumeurs  se  résume  dans  le  groupement  symptoma¬ 
tique  suivant  :  1»  hémiparésie  avec  signes  pyramidaux  du  côté  opposé,  fréquente  et 
précoce  ;  2“  les  troubles  mentaux  qui  sont  si  communément  observés  sont  souvent  le 
premier  symptôme.  L’apathie,  l’assoupissement  et  le  défaut  de  mémoire  sont  ici  notés 
avec  plus  de  fréquence  que  dans  toute  autre  tumeur  cérébrale  et  s’observent  avec  une 
telle  régularité  qu’ils  constituent  un  syndrome  caractéristique  du  corps  calleux;  3”  les 
crises  d’épilepsie  sont  fréquentes  et  il  faut  insister  sur  l’existence  d’autres  mouvements 
involontaires,  tremblements  et  mouvements  choréiformes  ;  4»  l’existence  d’un  liquide 
céphalo-rachidien  jaunâtre  dans  4  de  ces  cas  est  un  point  de  considérable  importance 
diagnostique  pour  les  auteurs;  5»  la  carence  des  symptômes  généraux  de  tumeur  fait 
errer  le  diagnostic  vers  une  affection  vasculaire  le  plus  souvent.  A  noter  encore  la  fré¬ 
quence  de  l’inégalité  pupillaire  dans  ces  tumeurs.  R.  Garcin. 

RAMON  y  CAJAL  (S.).  Considérations  critiques  sur  le  rôle  trophique  des  den- 
drites  et  leurs  prétendues  relations  vasculaires.  Travaux  du  Laboratoire  de 
recherches  biologiques  de  l'UniversiU  de  Madrid,  t.  XXVI,  fasc.  1  et  2,  octobre  1929,  - 

p.  107-130,  avec  11  ligures. 

Les  dendrites  n’ont  pas  de  relations  intimes  avec  les  vaisseaux,  ni  pendant  Tonto- 
génèse  ni  che^  l’adulte.  Aucune  dendrite  ne  perfore  la  membrane  basale  pour  aller 
s’implanter  sur  les  vaisseaux  de  la  pie-mère. 

Les  prolongements  protoplasmiques  profonds  ne  convergent  pas  vers  les  capü' 
laires  radiaux,  ni  ne  croisent  les  espaces  périvasculaires. 

, L’auteur  attribue  aux  dendrites  un  rôle  presque  exclusivement  conducteur,  sans 
qù’il  nie  absolument  la  capacité  assimilatrice  de  ces  expansions. 

Le  rôle  trophique  principal  du  neurone  revient  au  soma  et  son  substratum  est  cons¬ 
titué  par  :  le  noyau,  la  substance  tigro.'de,  l’appareil  de  Golgi  et  le  centrosome. 

Les  dendrites  primordiales  de  l’ontogénèse  passent  par  deux  phases.  Dans  une  pre¬ 
mière  phase  initiale,  il  y  a  une  désorientation,  car  les  dendrites  poussent  dans  toutes 
les  directions  en  s’appuyant  sur  les  cellules  épithéliales.  A  cette  étape,  suit  une  se¬ 
conde  phase  de  rectification  et  de  modelage,  contemporaine  à  l’apparition  des  fibres  et 
des  corpuscules  récepteurs  qui  pénètrent  dans  la  substance  grise. 

La  richesse  en  dendrites  radiales  pendant  la  première  phase  de  croissance  initiale 
est  à  expliquer,  peut-être  par  un  phénomène  de  stéréotropisme  analogue  à  celui  dé¬ 
couvert  par  Loeb  et  Harrison  dans  les  cultures  cellulaires. 

Ce  phénomène  serait  actif,  tant  pour  les  axones  en  voie  de  croissance  que  |pour  le® 
dendrites  primordiales.  Et  à  ce  propos,  il  est  intéressant  de  citer  intégralement  la  note 
que  voici  :  jusqu’à  présent,  à  moins  que  nous  ne  le  sachions,  le  phénomène  du  stéréo- 
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tropisme  n’a  été  reconnu  que  dans  les  axones  embryonnaires  (cellules  nerveuses)  et 
surtout  dans  les  cylindres-axes  en  voie  de  régénérescence.  Nous  croyons  qu’il  faut 
aussi  appliquer  ce  principe  aux  dendrites  primordiales  des  embryons.  Quant  aux  axones 
des  neuroblastes  des  centres  nerveux,  c’est  là  un  phénomène  plutôt  rare.  Dans  la 
Moelle,  les  jeunes  neurites  vont  tout  d’abord,  sauf  quelque  exception,  dans  la  direc¬ 
tion  de  leur  destination,  en  croisant  souvent  dans  la  direction  radiale  des  corpuscules 
épithéliaux.  Il  y  a  parfois  des  égarements  axoniques  et  même  des  collatérales  nerveuses 
surnuméraires,  ultérieurement  réabsorbées  ;  mais  ces  désorientations,  même  dans 
tes  premières  phases  ontogéniques,  constituent  des  événements  très  exceptionnels, 
surtout  si  l’on  songe  aux  fréquentes  dislocations  des  dendrites.C’est  là  un  caractère  dif¬ 
férentiel  d’une  certaine  importance  entre  les  deux  sortes  d’expansions. 

La  persistance  des  dendrites  radiales  chez  certains  vertébrés  adultes  est  attribuée 
'T'aisemblableinent  : 

1°  A  l’apparition  des  collatérales  nerveuses  dans  les  territoires  sous-méningés,  et 
2“  à  la  conservation  des  tuteurs  d’appui  ou  des  cellules  épithéliales,  au  long  desquels  se 
Sont  étendues  les  expansions  protoplasmiques  pendant  ieur  croissance. 

Enfin,  M.  Ramon  y  Cajal  ne  nie  point  i’intervention  complémentaire  des  facteurs 
orientateurs  d’ordre  physico-chimique,  qui  pourraient  agir  au  moment  de  l’établis¬ 
sement  des  connexions  dendrito-nerveuses  définitives.  Et  cette  opinion  s’accorde  prin- 
oipalement  avec  une  formule  de  la  théorie  de  la  neurobiotaxie  de  Kappers. 

I.  Nicolesco. 

^ARInesCO  (G.),  SAGER  (O.),  KREINDLER  (A.)  et  LUPULESCO  (I.).  Con¬ 
tribution  clinique  et  physio-pathologique  à  l’étude  des  troubles  respi¬ 
ratoires  dans  l’encéphalite  épidémique.  BulleUn  de  la  seclion  scientifique, 
Xll®  année,  n»»  7-10.  Séance  de  l’Académie  roumaine  du  15  novembre  1929,  Buca¬ 
rest,  p.  1-22. 

Les  auteurs  en  étudiant  les  troubles  respiratoires,  consécutifs  à  l’encéphalite  épidé- 
Mique,  ont  retrouvé  les  types  antérieurement  décrits  par  différents  auteurs  :  la  mi- 
eropnée,  la  bradypnée,  la  tachypnée  et  les  tics  respiratoires.  Ils  ont  même  pu  observer 
"•r  rythme  de  Sheyne-Stokes  qui  a  persisté  pendant  deux  années  sans  aucune  modi- 
floation.  Ils  ont  également  constaté,  mais  de  façon  très  rare,  l’association  réalisée  par¬ 
fois  par  l’encéphalite  épidémique  de  pauses  apnéiques  à  des  spasmes  de  la  muscula- 
fore  du  tronc. 

Ils  notent  enfin  l’aspect  particulier  des  troubles  respiratoires  encéphalitiques  re- 
P^'ésentés  par  la  tachypnée  que  peut  déclancher  chez  le  malade  une  émotion  quel¬ 
conque  même  minime. 

Xu  point  de  vue  de  la  pathogénie  de  ces  troubles,  les  auteurs  admettent  que  celle-ci 
pont  répondre  à  trois  ordres  de  faits  :  il  peut  s’agir  de  troubles  secondaires  à  des  tics 
"fos  muscles  respiratoires  dont  la  pathogénie  est  liée  à  celle  de  ces  symptômes  mêmes. 

Il  peut  s’agir  de  troubles  du  fonctionnement  du  centre  respiratoire  du  segment 
*nésencéphalo-sous-optique. 

Il  peut  s’agir  enfin  de  troubles  respiratoires  liés  à  des  troubles  de  l’expression  émo¬ 
tive.  G.  L. 

Le  PÈVRE  de  ARRIC  et  MILLET.  Recherches  expérimentales  sur  la  perméa- 
Lilisation  vasculo-méningée  (virus,  toxines,  anticorps).  Bulletin  de  l’Académie 
’'oyale  de  Belgique,  t.  IX,  p.  701-736,  30  novembre  1929. 

Un  sait  qu’à  l’état  physiologique  l’endothélium  vasculaire  des  plexus  choroïdes  et 
méninges  constitue  une  sorte  de  barrage  vasculo-méningé  qui  s’oppose  à  la  diffu- 
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sion  du  dehors  en  dedans  d’un  grand  nombre  de  substances  du  sang  dans  le  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien. 

Au  point  de  vue  physiologique  la  perméabilité  ou  l’imperméabilité  de  cette  barrière 
vis-à-vis  de  toute  une  série  de  corps  a  déjà  été  étudiée  dans  de  nombreux  travaux. 

Mais  cette  étude  a  été  faite  moins  complètement  au  point  de  vue  pathogénique  ou 
thérapeutique  et  les  auteurs  s’attachent  tout  particulièrement  à  cette  étude. 

Ils  concluent  en  effet  que  cette  protection,  effectuée  par  les  plexus  choroïdes  et  les 
vaisseaux  méningés  contre  la  pénétration  d’un  grand  nombrede  corps,  n’existe  que  dans 
la  mesure  où  ces  éléments  jouissent  de  leur  Intégrité  physiologique. 

Lorsque  celle-ci  sè  trouve  altérée,  ce  rôle  de  barrage  devient  moins  efficace  ou  dis¬ 
paraît. 

L’observation  clinique  a  montré  les  modifications  de  la  perméabilité  méningée  qui 
apparaissent  à  la  suite  de  l’inflammation  aiguë  ou  chronique  de  ces  membranes. 

Au  point  de  vue  expérimental  on  a  pu  réaliser  des  infections  du  névraxe  après  avoir 
irrité  les  méninges  par  divers  procédés. 

Dans  ce  même  ordre  d’idées  les  auteurs  ont  pu  montrer  qu’à  côté  des  irritants  chi¬ 
miques,  d’autres  facteurs  encore  pouvaient  modifier  le  rôle  de  la  barrière  hémato-encé¬ 
phalique.  Par  là,  ils  ont  été  amenés  à  considérer  le  rôle  du  traumatisme  dans  les  ma¬ 
nipulations  de  cet  ordre. 

Ils  ont  ainsi  constaté  que  la  ponction  lombaire  peut  en  effet  intervenir  et  que  d’autre 
part  un  simple  choc  sur  la  tête  d’un  lapin  réalise  un  traumatisme  suffisant  pour  rendre 
son  névraxe  réceptif  à  un  virus  circulant  dans  le  sang  par  un  mécanisme  qui  leur  est 
apparu  purement  vasculaire. 

Cette  réceptivité  est  temporaire  et  l’altération  se  répare  dans  un  temps  donné. 

Les  auteurs  soulignent  l’intérêt  qu’il  y  a  à  mettre  ces  faits  en  parallèle  avec  nos  con¬ 
naissances  cliniques  sur  le  rôle  du  traumatisme  comme  facteur  d’appel  dans  certaines 
maladies  du  système  nerveux  central  ou  de  ses  enveloppes. 

.  Ils  ont  étudié,  d’autre  part,  l’influence  des  substances  normalement  diffusibles  sur 
cette  barrière  hémato-encéphalitique  et  vis-à-vis  de  certains  virus. 

Ils  classent  parmi  les  substances  diffusibles  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  iden¬ 
tifiables  dans  celui-ci,  les  corps  suivants  ;  l’hexaméthylène-tétramine,  les  sels  biliaires, 
le  bromure  de  potassium,  le  salicylate  de  soude,  l’urée. 

Parmi  les  colorants,  certains  peuvent  passer  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  mais 
d’autres  ne  s’y  retrouvent  pas  forcément,  même  alors  qu’ils  colorent  les  plexus,  les  mé¬ 
ninges  ou  certaines  portions  de  l’encéphale.  A  ce  groupe  appartiennent  :  le  violet- 
hexaméthyl,  le  bleu  de  méthylène,  le  rouge  neutre,  le  bleu  trypan,  la  fluorescéine. 

Parmi  les  substances  non  diffusibles  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  ou  non  retrou- 
vables  dans  la  masse  nerveuse,  les  auteurs  classent  les  corps  suivants  :  Piodure  de  pO' 
tassium,  le  chlorhydrate  de  quinine,  le  néosalvarsan  et  un  colorant,  le  vert-janus  ou 
diazine. 

Les  auteurs  ont  étudié  l’influence  de  tous  ces  agents  sur  la  perméabilité  de  la  voi® 
vasculo-encéphalique  à  certains  virus  et  notamment  au  virus  de  l’herpès,  de  la  vac¬ 
cine  et  de  la  rage.  Ils  ont  été  amenés  à  conclure  de  leurs  expériences  que  tous  les  corps 
classés  comme  diffusibles  impressionnent  la  barrière  vasculo-méningée  de  telle  manière 
que  celle-ci  permet  l’infection  du  névraxe  par  les  ultra-virus  utilisés  et  que,  d’autre  part, 
les  corps  classés  comme  non  diffusibles  n’influencent  pas  le  passage  des  mêmes  virus 
du  sang  dans  le  système  nerveux  central. 

Ils  ont  encore  étudié  cette  influence  vis-à-vis  des  toxines  tétanique  et  diphtérique 
en  utilisant  l’hexaméthylène-tétramine. 

Ils  ont  constaté  que  l’urotropine  constitue  un  facteur  aggravant  dans  l’intoxication 
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«Unique  ou  diphtérique,  mais  il  ne  leur  a  pas  été  possible  cependant  de  mettre  en 
évidence  le  passage  d’une  toxine  libre  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Ils  ont  enfin 
envisagé  à  ee  même  point  de  vue  le  passage  des  anticorps. 

Ils  sont  parvenus  à  favoriser  la  diffusion  d’antitoxines  et  de  certaines  agglutinines 
eu  lysines  au  moyen  de  l’urotropine  chez  des  animaux  activement  ou  passivement 
immunisés.  Ils  ont  constaté  que  l’urotropine  a  favorisé  la  diffusion  des  anticorps  mgis 
que  la  quantité  d’anticorps  qui  peut  parvenir  ainsi  dans  la  cavité  méningée  est  extrê¬ 
mement  faible. 

L’action  favorisante  de  certaines  substances  sur  le  passage  dans  le  système  nerveux 
«entrai  d’un  virus  circulant  dans  le  sang  est  intéressante  à  noter  au  point  de  vue  des 
accidents  que  peut  provoquer,  chez  certains  malades,  l’utilisation  thérapeutique  de 
«es  substances,  notamment  en  injections  intraveineuses. 

L’application  pratique  immédiate  de  la  perméabilisation  aux  anticorps  paraît  moins 
intéressante,  du  lait  que  celle-ci  ne  s’effectue  que  dans  une  mesure  extrêmement 
réduite. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  les  auteurs  suggèrent  encore  que  les  succès  de  la  ma- 
«riathérapie  dans  la  méningo-encéphalite  syphilitique,  pourraient  s’expliquer  non 
seulement  par  le  fait  que  l’infection  agit  sur  la  perméabilité  vasculaire  et  favorise  des 
changes  plus  intimes  avec  le  système  nerveux,  mais  par  le  fait  aussi  qu’elle  augmente 
U  même  coup  l’efficacité  des  cures  antispécifiques  consécutives  à  l’impaludation. 

G.  L. 


(a.).  La  température  de  la  moellel épinière  dureint  son  activité. 

Arch.  ital.  Biol.,  LXXXI,  172-179,  10  octobre  1929. 

Au  moyen  d’un  dispositif  spécial  l’auteur  a  pratiqué  sur  la  grenouille  des  expériences 
qui  lui  permettent,  sur  l’animal  endormi,  de  provoquer  des  mouvements  par  une  élec- 
•■isation  de  la  zone  motrice  encéphalique,  en  même  temps  que  s’enregistre  la  tempé- 
■"uture  de  la  moelle  et  celle  du  péritoine. 

Al  état  normal,  la  température  péritonéale  est  constamment  plus  élevée  que  celle 
«  la  moelle  si  l’animal  est  tranquille  et  la  différence  entre  ces  deux  températures  peut 
*■«  de  deux  degrés  et  même  plus.  A  la  suite  de  l’excitation,  au  fur  et  à  mesure  que 
«s  températures  augmentent,  leur  différence  diminue  jusqu’à  se  réduire  à  quelques 
I^ièmes  de  degré,  surtout  si  l’observation  se  prolonge  longtemps. 

L  auteur  conclut  de  ses  expériences  que  l’activité  médullaire  s’accompagne  constam- 
*®6nt  d’une  augmentation  de  sa  température. 

Cette  augmentation  pourrait  dépendre  de  trois  causes  :  l’une  pourrait  être  l’augmen- 
*on  générale  de  la  température  du  corps,  à  la  suite  de  l’augmentation  de  la  thermo- 
s  nèse  musculaire  provoquée  par  la  contraction- tétanique. 

Mais  l’augmentation  de  la  température  médullaire  précède  celle  du  péritoine  et  la 
passe.  Dans  quelques  cas,  surtout  lorsque  l’excitation  est  de  courte  durée,  on  ne 
«astate  qu’une  augmentation  de  la  température  médullaire  sans  que  la  température 
^  aérale  du  corps  augmente.  En  outre  l’augmentation  de  la  température  médullaire  se 
en  un  temps  très  court,  et  est  transitoire,  si  l’excitation  a  été  courte.  Il  ne  s’agit 


l’ait**  autres  explications  que  l’on  puisse  donner  du  phénomène  sont  qu’il  pour- 
acr  d’une  vaso-dilatation  qui  accompagne  l’activité  médullaire,  ou  bien  que  cette 
ivité  médullaire  est  caractérisée  par  une  production  de  chaleur  qui  exprime  l’aug- 
«utation  du  métabolisme  fonctionnel  de  la  moelle.  L’auteur  discute 

•hypothèses. 


différentes 

G.  L. 
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WALDBOTT  (George-L.).  L’allergie  comme  cause  d’épilepsie  (Allergy  as  cause 
of  Epileptiform  convulsions).  Archives  of  Neurology  and  Psgchialrg,  février  1930, 
p.  361). 

Observations  de  2  malades  épileptiques  dont  les  crises  alternaient  avec  des  crises 
d’asthme.  R.  Garcin. 

DE  GIACOMO.  Anatomie,  Physiologie  et  Pathologie  du  noyau  rouge  (Ana- 
tomia,  fisiologia  e  patologia  del  nucleo  rosso).  Bivisla  di  Paîologia  nervosa  e  mentale, 
vol.  XXXIV,  fasc.  6,  année  VIII,  p.  749-826,  mars  1920. 

Dans  l’échelle  phylogénétique  le  noyau  rouge  présente  une  évolution  particulière 
au  point  de  vue  de  ses  caractères  histologiques  et  de  ses  connexions  avec  les  autres 
centres  du  névraxe. 

Magnus  et  Rademaker  ont  montré  par  leurs  recherches  que  chez  le  chat  et  le  lapin  la 
portion  paléo-encéphalique,  magno-cellulaire,  prédomine,  tandis  que  chez  l’homme  ce 
sont  les  dérivés  néo-encéphaliques  parvicellulaires  qui  constituent  la  presque  totalité 
du  noyau  rouge. 

L’auteur  expose  les  arguments  anatomiques,  physiologiques  et  cliniques  qui  per¬ 
mettent  d’interpréter  la  pathogénie  rubrique  chez  l’homme,  et  d’expliquer  les  diver¬ 
gences  profondes  que  l’on  constate  entre  les  laits  pathologiques  et  les  laits  expéri¬ 
mentaux,  particulièrement  ceux  que  l’on  a  provoqués  chez  le  chat  et  chez  le  lapin.  H 
insiste  sur  la  grande  fréquence  d’une  hypotonie  légère  contralatérale  par  lésion  du  noyau 
rouge  chez  l’homme,  et  il  en  discute  l’interprétation  à  la  lumière  de  nos  connaissances 
actuelles  concernant  le  mécanisme  central  du  tonus  musculaire.  G.  L. 

DBAGOTTI  (G.).  La  douleur  dans  les  affections  du  système  nerveux  (Il  dolore 
nelle  affezioni  del  sistema  nervoso).  IlPoUclinico  sez  pral.,  an  XXXVII,  n»  6,  p.  205- 
209,  10  février  1930. 

L’auteur  passe  en  revue  les  différentes  modalités  douloureuses  selon  le  siège  de 
lésions  et  selon  qu’il  s’agit  de  lésions  du  névraxe  ou  de  lésions  sympathiques. 

G.  L. 

SÉMIOLOaiE 

KOLOMAN  KELLER.  Attaques  d’hypertonie  avec  renversement  en  arrière 
et  chute  observées  chez  une  enf^mt  sous  l’influence  des  émotions  (SturzaufâU® 
beim  Kinde,  infolge  affektiver  Musteltonusertôtung).  Deutsche  Zeitschrift  Nerven- 
heilkunde,  Bd  112,  H.  1-3,  p.  140. 

Chez  une  fillette  de  12  ans  existent  depuis  l’âge  de  4  ans  des  crises  d’hypertoiû® 
avec  varo-équinisme  des  pieds,  extension  des  membres  inférieurs,  renversement  du 
tronc  en  arrière,  évoquant  dans  l’ensemble  l’aspect  de  la  rigidité  décérébrée.  Ces  crises 
sont  commandées  par  des  facteurs  émotifs  ;  elles  entraînent  la  chute  mais  ne  compor* 
tent  ni  perte  de  connaissance,  ni  aura,  ni  secousses  cloniques.  L’enfant  venue  au  monde 
avec  un  céphalhématome  présente  actuellement  un  syndrome  neurologique  carac¬ 
térisé  par  de  l’hypotonie  de  tond,  une  forte  instabilité  choréiforme  et  un  signe  de  B®' 
binski  incertain  et  variable  du  côté  gauche.  L’auteur  pense  se  trouver  devant  une  lè' 
sion  striopallidale.  .  E.  Thévenard. 
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SMYSLOW  (J.-J.)-  Le  phénomène  digito-péronier  et  ses  rapports  avec  les  ré¬ 
flexes  Eirticulaires  profonds,  en  particulier  le  phénomène  de  K.  Mayer  (Das 
Digitoperoneale  Phanomen  und  seine  Beziehung  zu  den  tiefen  Gelenkreflexen,  im 
speziellen  zum  Phanomen  K.  Mayers).  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde, 
Bd.  112,  H.  1-3,  p.  124. 

Le  phénomène  digitopéronier  consiste  dans  un  mouvement  d’abduction  du  pied 
provoqué  par  la  percussion  des  quatre  petits  orteils,  la  percussion  du  gros  orteil  ne 
provoquant  pas  de  réaction.  Il  comporte  une  contraction  du  long  péronier,  du  péronier 
antérieur  et  quelquefois  du  jambier  antérieur.  Son  temps  de  latence  est  celui  des  ré¬ 
flexes  authentiques  et  on  l’observe  chez  les  adultes  sains  dans  la  proportion  de  97,8  %. 
B  se  classe  dans  l’ordre  phylogénétique  avec  le  phénomène  de  K.  Mayer  et  son  appari- 
tion  semble  liée  à  la  démarche  orthograde.  Tous  deux  représentent  une  réaction  de 
soutien.  Ils  font  défaut  dans  le  jeune  âge  et  apparaissent  quand  s’efface  le  phénomène 
de  Babinski.  La  narcose  profonde  les  fait  disparaître  et  aussi  la  cocaïnisation  des 
.articulations  tarso-phalangiennes.  Ils  sont  affaiblis  par  les  lésions  pyramidales,  abolis 
par  les  lésions  des  nerfs  périphériques,  exagérés  par  les  lésions  radiculaires  et  les  affec¬ 
tions  fonctionnelles  à  caractère  hystérique.  On  les  trouve  facilement  dans  les  affections 
®xtra-pyramidales.  A.  Thévenard. 


Gords  (R.)  Les  troubles  des  mouvements  des  globes  oculaires  dans  les  tu¬ 
meurs  de  l’angle  ponto-cérébelleux  (Die  Storungen  der  Augenbewegungen  bei 
.  Kleinthurn-Bruckenwinkeltumor).  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde,  Bd.  112, 
H  1-3,  p.  20. 

Le  nystagmus  observé  dans  les  tumeurs  de  l’angle  ponto-cérébelleux  se  développe 
®h  plusieurs  étapes  successives  correspondant  à  l’accroissement  du  volume  de  la  tu- 
hieur,  et  dont  l’observation  correcte  pourra  donc  prendre  une  valeur  pronostique.  Au 
atade  initial,  l’atteinte  du  nerf  vestibulaire  provoque  une  déviation  du  regard  du  côté 
'i®  la  tumeur  ou  des  secousses  des  globes  dirigées  du  côté  opposé.  Surtout  lorsque  l’on 
supprime  la  possibilité  de  fixation  du  regard.  Dans  une  deuxième  phase  la  compres- 
aion  du  noyau  vestibulaire  provoque  des  secousses  des  globes  dans  la  direction  du  regard. 
Enfin,  dans  une  troisième  phase  apparaissent  les  secousses  lentes  régulières  et  de  grande 
®nipiitude  dirigées  du  côté  de  la  tumeur,  ou  encore  une  parésie  du  regard  de  ce  côté. 
E’expérience  montre  qu’il  s’agit  alors  d’une  tumeur  volumineuse  de  pronostic  sérieux 
d’extirpation  difficile.  A.  Thévenard. 

BHERMITTE  (J.)  et  KYRIACO  (N.).  Les  différentes  variétés  de  narcolepsie. 

Gazelle  des  Hôpitaux,  an  GUI,  n»  15,  p.  255-260,  19  février  1930. 

Les  auteurs  discutent  les  différentes  conceptions  historiques  de  l’hypersomnie  paro- 
’^ystique  et  admettent  qu’il  existe  un  syndrome  caractérisé  par  des  crises  de  som- 
hieil  paroxystique  et  des  manifestations  associées  inconstantes,  telles  que  des  attaques 
d®  perte  du  tonus,  des  troubles  du  système  nerveux  végétatif,  enfin  parfois  des  troubles 

Psychiques. 

Bs  admettent  aussi  que  si  certains  cas  d’hypersomnie  prolongée  peuvent  survenir 
.  “^dépendamment  de  toute  manifestation  organique  saisissable,  ces  cas  deviennent  de 
plus  en  plus  rares  au  fur  et  à  mesure  que  Ton  recherche  davantage  les  états  organiques 
BUi  peuvent  provoquer  Thypersomnie.  A  ce  propos,  ils  insistent  sur  la  coïncidence 
Parfois  de  l’obésité  et  des  crises  narcoleptiques,  et  sur  le  retour  périodique  de  cer¬ 
tes  crises  d’hypersomnie  qui  rappellent  la  périodicité  des  crises  comitiales. 
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Ils  admettent  enfin  qu’une  application  thérapeutique  doit  être  faite  de  ces  notions 
dans  tous  les  cas  où  l’on-  peut  penser  qu’une  modification  organique,  pathologique, 
serait  à  la  base  des  phénomènes  hypersomniques.  G.  L. 

PFANNER  (A.).  Le  réflexe  médio-publien  (Sul  riflesso  medio-pubico). 

VIE  Congresso  délia  Socieià  ilaliana  ni  Neurologia,  Turin,  7-9  avril  1926. 

L’auteur  a  tait  des  recherches  concernant  l’état  du  réflexe  médio-pubien  et  les  trans¬ 
formations  de  ce  réflexe  consécutivement  à  des  modifications  du  tonus  neuro-végétatif* 
Ces  recherches  ne  lui  permettent  pas  d’affirmations  précises,  mais  il  estime  que  l’utilité 
de  ce  réflexe  pour  les  investigations  concernant  le  système  nerveux  végétatif  est  cer' 
taine  et  mérite  des  recherches  ultérieures.  G.  L. 


INFECTIONS  ET  INTOXICATIONS 

SÉZARY  (A.)  et  MAMOU  (H.).  Tabes  ataxiqpie  chez  im  Arabe  algérien» 

Société  française  de  Dermatologie/et  de  Sgphiligraphie,  n»  2,  p.  258-262,  février  1930. 

Il  s’agit  d’un  cas  de  tabes  indéniable  chez  un  Arabe  de  42  ans,  survenu  de  six  à  sept 
ans  après  l’apparition  du  chancre.  Ce  tabes  se  caractérise  par  une  ataxie  intense,  des 
troubles  sensitifs,  de  l’abolition  des  réflexes  tendineux,  le  signe  d’Argyli-Robertson,  et 
les  anomalies  classiques  du  liquide  céphalo-rachidien.  Cet  Arabe  a  été  infecté  par  une 
prostituée  indigène,  ce  qui  controuve,  une  fois  de  plus,  l’hypothèse  de  la  pluralité  des 
virus  syphilitiques.  Les  auteurs  envisagent  aussi  Taicooiisme  et  l’absence  de  paludisme 
chez  le  malade  au  point  de  vue  de  la  pathogénie  de  ce  tabes,  et  finissent  par  admettre, 
qu’au  point  de  vue  de  la  pathogénie  de  la  syphilis  nerveuse,  l’évolution  générais  de  la 
syphilis  chez  les  Arabes  semble  la  même  que  celle  des  Européens,  chez  lesquels  les 
affections  nerveuses  parasyphilitiques  ont  été  longtemps  très  rares,  puis  sont  devenues 
d’une  fréquence  extrême.  Ils  ajoutent  cependant  cette  restriction  :  que  la  transformation 
de  la  syphilis  semble  se  taire  avec  une  lenteur  beaucoup  plus  grande  chez  les  Afri¬ 
cains  que  chez  les  Européens.  G.  L. 

KOHN-ABREST,  CAPUS  (L.),  DESOILLE  (Henri)  et  VILLARD  (M»®).  Deux 
nouveaux  cas  d’intoxication  massive  par  dérivés  barbituriques  avec  forma¬ 
tion  do  dérivés  cyanhydriques  dans  le  sang.  Société  médicale  des  Hôpitaux  de 
Paris,  n»  6,  séance  du  14  février  1930. 

En  l’absence  de  commémoratifs  précis,  le  diagnostic  de  l’inoxication  par  les  hypno¬ 
tiques  barbituriques  est  difficile,  la  symptomatologie  de  cette  intoxication  ne  coffl' 
portant  aucun  élément  pathognomonique.  L’examen  clinique  du  sang,  seul,  peut 
donner  des  renseignements  utiles  ;  aussi  faut-il  y  rechercher  immédiatement  les  dérivés 
barbituriques  en  présence  d’un  cas  d’intoxication  présumé  par  ces  dérivés. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  lès  lavages  d’estomac,  les  purgatifs  huileux  ainsi 
que  la  saignée  et  l’emploi  de  toni-cardiaques  en  injections  intraveineuses  sont  indiqués. 
L’apomorphine,  qu’on  a  souvent  tendance  à  employer  dans  les  cas  d’intoxication,  est 
elle-même  un  poison  assez  redoutable.  G.  L. 

MASSELOT.  Varicelle  et  zona.  Société  médicate  des  Hôpitaux  de  Paris,  n"  7,  p.  294i 
séance  du  21  février  1930. 

Observation  d’une  malade  qui  eut  successivement  un  zona  thoracique,  une  vari* 
celle  et  un  zona  thoraco-abdominal.  Ces  manifestations  morbides  sont  survenues  che* 
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Une  malade  antérieurement  atteinte  d’un  syndrome  lymphadénique  du  médiastan, 
que  l’autopsie  a  révélé  être  d’origine  tuberculeuse. 

La  varicelle  a  éclaté  alors  que  le  premier  zona  n’était  pas  cicatrisé.  Ce  zona  avait  été 
extrêmement  intense  puisque  le  trajet  de  l’éruption  ne  formait  qu’une  vaste  plaie, 
eiège  de  douleurs  intolérables.  Les  croûtes  de  varicelle  n’étaient  pas  tombées  qu’ap- 
Paralssait  un  deuxième  zona,  suivi  de  plusieurs  autres  éruptions  zostériformes  qui  se 
sont  succédé  jusqu’à  la  mort  de  la  malade  par  granulie  pulmonaire.  L’auteur  a  ten- 
•lance  à  penser  que,  chez  cette  malade,  les  différentes  poussées  éruptives,  y  compris 
oelles  de  la  varicelle,  sont  sous  la  dépendance  de  la  même  cause.  -  G.  L. 

GAHANE  [M.),  GAHANE  (T.)  et  BLINOV  (A.).  Considération  sur  la  présence 
de  ssona  zester  chez  deux  paralytiques  généraux.  Bull,  de  la  Soe.  roumaine  de 
Neurol.,  Psychiatr.,  Psychol.  et  Endocrinolog.,  V«  année,  n"  2,  mars-avril  1928. 

Sur  plus  de  1000  cas  de  maladies  mentales  et  nerveuses  on  n’observe  le  zona  que 
ohez  deux  paralytiques  généraux.  Les  auteurs  considèrent  comme  vraisemblable  que 
.oes  irritations  méningées  et  nerveuses  sont  des  facteurs  préparant  pour  le  virus  zosté 

C.-l.  Parhon. 

Levin  (D'  von  Ernst)  (Berlin) .  Neuere  Anschauungen  ueber  Aetiologie  und  Klinik 
des  Zosters  (Zoster  varicellosus  —  Zoster  generalisatus).  Forschrill  der  Medizin, 

,  n»  20,  4  octobre  1929. 

L’auteur  fait  une  étude  intéressante  accompagnée  de  nombreuses  références  biblio¬ 
graphiques  sur  les  rapports  du  zona  et  de  la  varicelle. 

L  rappelle  les  différentes  études  anatomiques  et  cliniques  de  ces  deux  affections 
ainsi  que  les  conceptions  ûnicistes  ou  dualistes. 

Après  avoir  étudié  le  zona  simple,  le  zona  généralisé  et  la  varicelle,  il  conclut  à  l’im- 
possibilité  actuelle  de  faire  une  différence  bactériologique  de  ces  trois  affections, 
'hais  paraît  considérer  le  zona  généralisé  comme  intermédiaire  entre  le  zona  simple 
la  varicelle.  P.  Schmite. 

TZEKNOVITZER  (M.)  et  GOLDENBERG  (I.).  Contribution  à  l’étude  du  méca¬ 
nisme  de  l’immrmité  dans  la  rage.  Annales  de  V Institut  Pasteur,  tome  XLIV, 
h”  3,  mars  1930,  p.  330-340.  - 

Les  travaux  de  Spéranski  ont  attiré  l’attention  sur  le  rôle  du  système  nerveux  dans 
'■hutes  sortes  d’immunisations,  générales  et  locales  ;  mais  la  prémunition  de  tout  l’orga- 
hisme  contre  la  rage  apparaît  difficile  en  raison  de  l’incapacité  complète  du  système 
nerveux  de  lutter  activement  contre  l’infection. 

Les  auteurs  donnent  les  résultats  de  quelques-unes  de  leurs  expériences  dans  les¬ 
quelles  ils  ont  comparé  les  effets  de  l’immunisation  cutanée,  sous-dure-mérienne, 
•héningée,  intracérébrale.  Intramusculaire  et  sous-cutanée  chez  les  lapins. 

L’infection  d’épreuve  fut  toujours  effectuée  avec  0,02  c*  de  virus  fixe  en  dilution  à 
^  Pour  500. 

^  Ils  ont  pu  ainsi  constater  que  l’injection  dans  la  cavité  méningée  de  petites  doses 
antigène  rabique  vivant,  affaibli,  ne  détermine  pas  de  maladie,  mais  n’engendre  pas 
unmunité.  L’inoculation  par  voie  méningée  de  grandes  doses  de  cet  antigène  peut 
P^'evoquer  la  rage.  Il  s’ensuit  qu’en  employant  la  méthode  de  vaccination  par  voie 
ningée,  on  doit  donner  la  préférence  à  l’antigène  rabique  tué. 
es  méthodes  de  vaccination  contre  la  rage  qui  doivent  être  préférées  sont  celles  qui 
hgmentent  la  résistance  de  la  barrière  hémato-encéphalitique,  la  production  et  la 
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pénétration  des  substances  défensives  (rabicides)  dans  le  système  nerveux  central  et, 
plus  encore,  celles  qui  provoquent  la  production  de  ces  substances  défensives  dans  la 
cavité  méningée  même. 

L  immunité  contre  la  rage  peut  être  obtenue  au  moyen  de  vaccins  vivants  ou  tués. 
Mais  quand  le  lieu  d’injection  de  l’antigène  se  trouve  très  près  du  système  nerveux  cen¬ 
tral  (voies  sous-dure-mérienne,  méningée,  intracérébrale),  cet  antigène  doit  être  abso¬ 
lument  inoffensif.  Le  vaccin  tué  par  le  formol  répond  à  ces  conditions.  G.  L. 

TUMEURS  DU  SYSTÈME  NERVEUX 

ROUSSY  (G.)  et  OIBERLING  (Ch.).  Les  tumeurs  angiomateuses  des  centres 
nerveux.  Presse  médicale,  an  XXXVIII,  n»  II,  p.  179-185,  5  février  1930. 

Il  ressort  de  ce  travail  que,  dans  la  majorité  des  cas,  les  tumeurs  angiomateuses  ca¬ 
ractérisant  la  maladie  de  Lindau  correspondent  à  des  angio-réticulomes. 

Ces  tumeurs  ont  une  tendance  manifeste  à  la  transformation  xanthomateuse  de  leur 
réticulum  et  à  la  transformation  kystique,  en  raison  de  leur  structure  et  grâce  aux 
conditions  circulatoires  spéciales  réalisées  par  le  tissu  nerveux  environnant 
La  formation  de  kystes  ou  de  cavités  tubuleuses  ne  se  produit  pas  seulement  dans 
le  domaine  ou  sous  l’influence  directe  de  ces  tuifaeurs,  des  cavités  peuvent  se  former 
également  au  sein  du  tissu  névroglique  proliféré,  au  voisinage  de  la  tumeur. 

Cette  prolifération  peut  être  simplement  l’expression  d’une  gliose  réactionnelle. 
Elle  peut  aussi  avoir  la  valeur  d’une  gliose  ou  d’une  gliomatose  associée  d’emblée  au 
processus  de  l’angiomatose. 

On  arrive  ainsi  à  un  deuxième  ordre  de  faits  dans  lequel  il  y  a  coexistence  de  gliose 
et  d’angiomatose.  Cette  association  peut  se  manifester  par  une  intrication  des  deux 
processus  dont  le  résultat  est  une  tumeur  à  structure  complexe,  l’angiogliome,  ou  par 
, l’existence  séparée  d’un  angiome  et  d’un  gliome  ou  d’une  gliose. 

Cette  conception  met  en  valeur  les  rapports  étroits  qui  peuvent  exister  entre  les 
processus  prolifératifs  du  tissu  neuroectodermique  et  du  tissu  vasculaire,  rapports  qui 
se  manifestent  non  seulement  dans  la  maladie  de  Lindau,  mais  aussi  dans  la  ma¬ 
ladie  de  Recklinghausen.  q  L 

PENFIELD  (Wüder)  et  YOUNG  (Arthur-W.).  La  nature  de  la  triaiafiio  de  Bec- 
klinghausen  et  des  tumeurs  qui  lui  sont  associées  (The  nature  of  von  Reckli»' 
ghausen’s  disease  and  the  tumors  associated  with  it).  Archives  of  Neurology 
Psijchialry,  février  1930,  p.  320-344. 

Le  cas  de  maladie  de  Recklinghausen  ici  rapporté  est  un  des  rares  exemples  d’at¬ 
teinte  simultanée  du  système  nerveux  central,  périphérique  et  des  méninges.  Nodules 
multiples  sous-cutanés,  tumeurs  multiples  et  bilatérales  des  nerfs  crâniens  à  l’exceptiou 
des  1«,  2®  et  4®  paires,  tumeurs  des  racines  rachidiennes  et  des  méninges.  A  l’occasio» 
de  cette  observation  les  auteurs  font  une  étude  histologique  approfondie  de  la  maladi®' 

R.  Garcin. 

GARDNER  (W.-J.)  et  FRAZER  (Charles-A.).  Neurofibromes  acoustiques  bU»' 
téraux.  Etude  d’une  famUle  sur  cinq  générations  avec  surdité  bUatérale  de 
38  de  ses  membres  (Bilateral  acoustic  neurofibromas  a  clinical  study  and 
survey  of  a  family  of  five  générations  with  bilateral  deafness  in  39  members)- 
Archives  of  Neurology  and  Psychialry,  février  1930,  p.  266-300. 

Etude  d’une  famille  de  217  membres  suivie  sur  cinq  générations  dans  laquelle  1® 
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surdité  bilatérale  était  transmise  comme  un  caractère  mendélien  dominant.  Sur  les 
38  membres  atteints,  15  devinrent  aveugles  par  la  suite.  7  de  ceux-là  présentaient 
Une  stase  papillaire  avec  atrophie.  Des  sujets  sourds,  7  furent  examinés  par  les  auteurs, 
S  présentaient  à  l’épreuve  de  Barany  l’absence  de  réponses  vestibulaires,  les  2  autres 
U6  présentaient  qu’une  légère  réponse  d’un  des  canaux  horizontaux.  Ces  signes  d’at¬ 
teinte  vestibuiaire,  joints  aux  autres  signes  neurologiques,  permettaient  d’affirmer 
des  tumeurs  acoustiques  bilatérales.  Les  2  membres  de  la  famille  dont  l’autopsie  — 
^  l’origine  de  cette  étude  —  lut  pratiquée  présentaient  des  neurofibromes  acoustiques 
bilatéraux.  L’âge  d’apparition  de  la  surdité  était  en  moyenne  de  20  ans.  Dans  ia  se¬ 
conde  génération  ils  mouraient  à  72  ans,  dans  la  3®  à  63,  dans  la  4®  à  42,  dans  la  5® 
è  28  ans,  en  moyenne  la  malignité  augmentait  donc  avec  la  transmission  héréditaire. 

n’y  avait  dans  cette  famille  aucun  signe  associé  de  maladie  de  Recklinghausen.  Les 
•■ésultats  de  ces  investigations  indiquent  par  ailleurs  que  les  tumeurs  acoustiques 
prennent  leur  origine  dans  la  portion  vestibuiaire  du  huitième  nerf.  R.  Garcin. 

GAILLIAU.  Les  formes  anatomiques  de  la  maladie  de  Recklinghausen.  Bul¬ 
letin  de  la  Société  française  de  Dermatologie  et  de  Syphiligraphie,  an  XXXVII,  n®  1, 
P-  128,  janvier  1930. 

L’auteur  insiste  sur  les  variations  des  réactions  tissulaires  dans  la  maladie  de  Réc- 
klinghausen.  Dans  certains  cas,  il  s’agit  d’une  prolifération  gliale  périphérique,  d’autres 
^ois  il  s’agit  de  proliférations  ganglionnaires,  d’autres  fois  enfin  de  gliomatose  cen- 
'-cale.  Il  a  eu  l’occasion  d’observer  au  niveau  de  tumeurs  jeunes  dans  cette  maladie 
|a  prolifération  du  tissu  nerveux  débutant  autour  des  parois  vasculaires  et  offrant  des 
'•Pages  histologiques  qui  rappellent  l’angioneuromyose  artériel,  la  pseudo-sarcoma- 
tose  de  Kaposi,  etc.  Il  rappelle  à  ce  propos  les  analogies  qui  peuvent  exister  entre  la 
■••aladie  de  Recklinghausen  et  la  pseudo-sarcomatose  de  Kaposi  d’une  part,  et  l’angio- 
"•atose  du  système  nerveux  central  d’autre  part.  G.  L.' 

PRANCESCO  VIZIOLI.  Maladie  de  Recklinghausen  ;  transformation  sarco- 
oiateuse  ;  acromégalie  fruste  associée  (Morbo  di  Recklinghausen  ;  transforma- 
tione  sarcomatosa  ;  acromegalia  frusta  associata).  Rivista  di  Neurotogia,  III®  année, 
fasc.  I,  p.  21-23,  février  1930. 

Observation  d’un  malade  de  37  ans  sans  antécédent  particulier  au  point  de  vue  neuro- 
Psychiatrique.  Outre  une  maladie  de  Recklinghausen,  on  constatait,  chez  ce  malade, 
Existence  d’une  acromégalie  fruste.  L’auteur  pense  qu’il  s’agit  là  d’une  localisa- 
°P  hypophysaire  ou  parahypophysaire,  d’une  tumeur  endocranienne  comme  il  en 
apexiste  fréquemment  avec  les  signes  périphériques  de  la  neuro-fibromatose. 

^ait  intéressant  :  on  constatait  encore  chez  ce  malade  une  énorme  tumeur  de  la 
S'on  occipitale,  que  l’examen  histologique  a  démontré  être  un  sarcome,  et  l’auteur 
Rattache  l’existence  de  cette  sarcomatose  à  la  transformation  maligne  ]d’un  neuro» 
•■onie  sous-cutané  de  cette  région,  qui  était  resté  très  peu  développé  pendant  quel» 
années,  mais  qui  avait  subi  un  fort  traumatisme  en  même  temps  que  toute 
«ette  région.  G.  L. 

^ANUS  et  BUENO.  Un  cas  de  tumeur  du  IV®  veutricrde  (Un  caso  de  tumor  de 
ventricule).  Revista  oto-neuro-oftalmotogica  y  de  cirugia  neurologica,  t.ïVjno^  11- 
p.  515-524,  novembre-décembre  1929. 

Les  auteurs  rapportent  l’histoire  anatomo-clinique  d’un  malade  qui  présentait  une 
••leur  du  IV®  ventricule.  Il  existait  un  syndrome  cérébelleux  bilatéral,  un  blocage 
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du  ventricule,  une  attitude  de  la  tête  fixée  en  hyperflexion  ou  en  flexion  latérale,  une 
irradiation  des  douleurs  vers  les  régions  scapulaires,  des  algies  viscérales,  des  troubles 
sphinctériens  et  de  l’aréflexie. 

Les  auteurs  estiment  que  l’ensemble  de  ces  signes  constitue  des  éléments  de  dia¬ 
gnostic  importants. 

Ils  discutent  ces  différents  symptômes  et  donnent  une  image  de  la  tumeur,  la  mort 
étant  survenue  quatre  jours  après  l’intervention.  L’examen  histologique  a  montré 
qu’il  s’agissait  d’un  gliome.  q  ^ 

QUARELLI  (G.).  Les  tumeurs  de  l’angle  ponto-cérébelleux.  Contribution 
clinique  et  anatomo-pathologique  (Sui  tumori  dell’anglo  ponto-cerebellare.  Con- 
tributo  clinico  ed  anatomo-patologico).  Diaro  Radiologico,  an  VIII,  n»  6  p.  161- 
172,  novembre-décembre  1929.  ’  >  >  ■ 

A  propos  d’une  observation  de  tumeur  de  l’angle  ponto-cérébelleux,  l’auteur  insiste 
sur  l’importance  diagnostique  de  l’interprétation  radiologique  de  l’élargissement 
du  conduit  auditif  interne,  et  l’intérêt  qu’il  y  a  à  intervenir  chirurgicalement  dans 
cette  variété  de  tumeur  cérébrale.  P  , 


CLIVIO  (Cesare)  et  MASGHERRA  (F.).  Observation  d’un  cas  de  tumeur  des 
os  du  crâne.  Chlorome  myéloïde  aleucémique  (Osservazioni  su  un  caso  di  tu- 
more  délia  ossa  craniche  ;  cloroma  mieloide  aleùcemio).  fi  Cervello  an  VIII  n»  5, 
p.  229-244  ;  15  octobre  1929. 

Il  s’agit  de  tumeurs  crâniennes  à  développement  orbitaire,  frontal  et  pariétal  et  de 
diverses  métastases.  L’examen  radiologique  et  l’examen  post  morlem  ont  montré  des 
néoformations  osseuses  qui  avaient  les  caractères  du  chlorome  myéloïde  aleucémique. 

Les  auteurs  estiment  que  les  néoplasmes,  les  métastases  et  la  réaction  tardive  et 
minime  de  la  rate  plaident  plutôt  en  faveur  de  l’oi-igine  tumorale  du  chlorome  qu’en 
faveur  d’une  manifestation  leucémique.  '  G  L 
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CERVEAU 

VIGGO  CHRISTIANSEN  (M.).  A  propos  des  tumeurs  supra-sellaires.  Ar^ 

chives  d’ophtalmologie,  tome  XLVI,  n»  10,  octobre  1929,  pages  577-593. 

Il  est  difficile  de  préciser  si  une  tumeur  est  supra  ou  intrasellaire.  Pratiquement 
pn  peut  simplement  établir  qu’elle  siège  dans  la  région  chiasmatique.  La  compres¬ 
sion  à  distance,  l’extension  même  de  la  néoformation  ajoutent  les  symptômes  d’em¬ 
prunt  à  ceux  qui  appartiennent  en  propre  à  la  tumeur,  aussi  en  clinique  on  peut  dire 
qu’il  n’existe  pas  de  symptômes  propres  aux  tumeurs  suprasellaires.  Dans  la  majorité 
des  cas  on  constate  des  symptômes  chiasmatiques  :  atteintes  des  voies  optiques,  alté¬ 
rations  radiographiques.  Outre  le  syndrome  classique  d’héraiachromatopsie  puis  d’hémi¬ 
anopsie  bitemporale,  on  observe  parfois  une  hémianopsie  latérale  homonyme  pa’’ 
atteinte  d’une  bandelette.  L’auteur  insiste  à  nouveau  sur  un  tait  discuté  consistant  en 
une  altération  hémianopsique  du  champ  visuel  de  l’œil  situé  du  côté  de  la  tumeur 
avec  intégrité  du  champ  visuel  de  l’autre  œil.  Il  a  pu  en  observer  quelques  exempl®*' 
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Il  rappelle  les  altérations  de  la  selle  turcique  qu’on  peut  déceler  par  des  radiogra¬ 
phies  répétées,  et  que  les:  radiographies  stéréoscopiques  mettent  parfois  mieux  en  évi¬ 
dence.  On  doit  noter  également  la  fréquence  de  la  pléiscytose  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  avec  hyperalbuminose,  mais  ce  n’est  pas  une  lymphocytose  pure.  Enfin 
deux  diagnostics  surtout  doivent  être  envisagés  :  le  premier  est  celui  des  tumeurs 
antérieures  ;  avec  en  général  exophtalmie  et  atrophie  papillaire  d’un  côté  et  souvent 
stase  du  côté  opposé.  Le  second  est  celui  des  volumineuses  tumeurs,  situées  loin  de  la 
selle  turcique  mais  s’accompagnant  d’un  syndrome  chiasmatique  par  distension  du 
ventricule  ;  la  stase  papillaire  manque  rarement  dans  ces  cas,  alors  qu’elle  est  rare 
dans  les  tumeurs  de  la  région  du  chiasma.  G.  Renard. 

COPPEz  [M.-H.].  Le  mécanisme  des  lésions  du  chiasma  dans  les  fractures  du 
crâne.  Archives  d'ophtalmologie,  t.  XVLI,  n»  12,  décembre  1929,  p.  705-706. 

Le  chiasma  est  relativement  protégé  contre  les  traumatismes,  car  il  ne  repose  pas 
directement  sur  le  plan  osseux,  et  n’est  pas  en  rapport  direct  avec  la  tente  de  l’hypo- 
Physe.  Les  esquilles  osseuses  sont  rares  dans  la  région  de  la  selle  turcique.  Enfin  des 
hématomes  peuvent  difficilement  comprimer  un  organe  assez  mobile.  En  revanche  les 
dcrfs  optiques  peuvent  être  tiraillés  et  écartés  dans  les  traumatismes  crâniens,  il  se 
produit  alors  un  véritable  écartèlement  du  chiasma.  Des  expériences  sur  le  cadavre 
auraient  permis  de  vérifier  que  souvent,  en  effet,  c’est  par  l’intermédiaire  de  la  traction 
^dr  les  nerfs  optiques  que  se  produisent  les  lésions  chiasmatiques  observées  dans  les 
fractures  du  crâne.  G.  Renard. 

®OURguET  (M.-J.).  La  ponction  bypophyssdre  d’après  le  procédé  de  Simons 
Hirschmann  et  d’après  le  nôtre.  Archives  d’ophtalmologie,  t.  XVLI,  n»  11, no¬ 
vembre  1929  p.  655-662. 

Si  les  tumeurs  suprasellaires  doivent  être  opérées  par  voie  crânienne,  celles  de  l’hypo- 
PLyse  seraient  justiciables  de  l’intervention  par  voie  nasale.  Mais  le  diagnostic  est  très 
•délicat  cliniquement  entre  les  deux  variétés.  Un  procédé  permet  de  le  préciser,  c’est  la 
Ponction  de  l’hypophyse,  véritable  biopsie  de  l’organe.  L’auteur  expose  le  procédé  de 
®Iïnons  et  Hirschmann  qui  abordent  l’hypophyse  par  voie  transfrontale  et  il  reproche 
^  dette  technique  d’être  difficile,  dangereuse  et  incertaine.  Il  décrit  ensuite  sa  technique 
Pdrsonnelle  par  voie  nasale.  G.  Renard. 

®®ARqueS  (Aluizio).  Considérations  sur  les  formes  anatomo-cliniques  de  la 
®3^hilis  vasculaire  cérébrale  (Gonsideraçoes  sobre  formas  anatomo-clinicas  da 
syphilis  vascular  de  cerebro).  Brasil-medico,  n»  34, 14  août  1929. 

HAReiso  (A.).  Deux  cas  d’encéphalopathie  infantile  (Sobre  dos  casos  de  encé- 
falopatia  infantil).  Revisla  de  Especialidades,  t.  IV,  n»  2,  juin  1929. 

®ALaDO  (Manuel).  Un  cas  d’hydrocéphalie  aiguë.  Occlusion  congénitale  du 
^ou  de  Luschka  et  du  trou  de  Magendie  (Un  caso  de  hidrocefalia  aguda.  Cierre 
congénito  de  las  ahujeros  de  Luschka  y  de  Magendie  ï.).  Archivas  argenlinos  de  Neu- 
rologia,  vol.  IV,  n»  3,  p.  121-130,  avril  1929. 

Un  cas  d’hydrocéphalie  aiguë  qui  s’est  manifesté  par  des  symptômes  de  tumeur 
®^rébrale  et  qui  a  évolué  en  l’espace  de  quatre  mois. 

L’hydrocéphalie  était  causée  par  une  occlusion  congénitale  des  trous  de  Luschka 
de  Magendie.  G.  L. 
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BALADO  (Manuel).  Un  cas  d’hydrocéphalie  aiguë  par  occlusion  de  la  com¬ 
munication  entre  la  fosse  cérébello-médullaire  et  les  espaces  sous-arachnoï¬ 
diens  (Un  caso  de  hidrocefalia  aguda.  Cierre  de  la  comunication  de  las  cisternas  ce- 
rebelo  medulares  con  los  restantes  espacios  arachnoideos.  II).  Archivas  argentinos 
de  Neurologia,  vol.  IV,  n»  3,  p.  131-140,  avril  1929. 

L’auteur,  au  cours  de  ses  études  concernant  l’hydrocéphalie,  a  observé  un  malade 
atteint  d’hydrocéphalie  aiguë  par  occlusion  inflammatoire  de  la  communication  entre 
la  fosse  cérébello-médullaire  et  les  espaces  sous-arachnoïdiens.  G.  L. 

BALADO  (Manuel).  Hydrocéphalie  chronique  par  occlusion  de  la  fosse  céré¬ 
bello-médullaire  postérieure  (Hidrocefalia  cronica  por  cierre  de  la  cisterna  cere- 
belo  medular  posterior.  III).  Archivas  argentinas  de  Neuralagia,  vol.  IV,  n”  3, 
p.  141-147,  avril  1929. 

DESSULDORP.  Altérations  du  fond  do  l’œü  observées  chez  des  malades  pré¬ 
sentant  do  l’hypertension  intracrânienne  sans  stase  papillaire  (Alteraciones 
del  fondo  de  ojo  observadas  en  enfermes  con  hupertension  intracraneana,  sin  papU® 
de  estasis).  Revista  alo-neuro-aflalmalagica  g  de  Cirugia  Neuralagica,  t.  IV,  n»  8, 
p.  360-367,  août  1929. 

L’auteur  insiste  sur  l’importance  de  l’examen  du  fond  de  l’œil  chez  tout  malade 
présentant  des  signes  d’hypertension  intracrânienne. 

Outre  les  signes  révélateurs  de  l’œdème  de  la  papille  que  l’on  trouve,. la  mesure  de  1® 
tension  intra-oculaire  par  la  technique  de  Bailliart  constituerait,  selon  cet  auteur,  un 
excellent  moyen  d’investigation  dans  tous  les  cas  oti  l’on  suppose  une  hypertension 
intracrânienne,  l’hypertension  constatée  au  niveau  de  l’artère  centrale  de  la  rétine  cons¬ 
tituant  un  argument  de  présomption  en  faveur  de  l’hypertension  intracrânienne 

G.  L. 

VITEK  (J.),  SACHS  (Ant.)  et  JEDLICKA  (V.)  (de  Prague).  Compression  subaiguë 
de  l’aqueduc  sylvien  par  im  kyste  épendymaire.  Syndrome  ventriculair® 
imitant  ime  tumeur  du  lobe  frontal  (de  la  région  préfrontale).  Casapisu  lékaru 
ceskych,  n»  43,  1929. 

PUIGGARÏ  (Miguel  I.),  BALADO  (Manuel)  et  ALVARADO  (E.  G.).  Un  cas 
de  myélomee  multipl  (Un  casj  de  micloma  multiple).  Archivas  argentinas  de 
Neuralagia,  vol.  IV,  n“  3,  p.  146-158,  avril  1929. 

Etude  anatomo-clinique  et  radiographique  de  tumeurs  multiples  de  l’ordre  desmyé' 
lomes  et  qui  se  sont  manifestées  tout  d’abord  au  niveau  du  crâne.  G.  L. 

CHALLIOL  (Vittorio).  Contribution  à  l’étude  des  tumeurs  des  ventricules  cé¬ 
rébraux  (Contributo  allô  studio  dei  tumori  dei  ventricoli  laterali).  Rivista  di  NeurO' 
lagia,  an  II,  fasc.  V,  p.  387-404,  octobre  1929. 

Observation  anatomo-clinique  d’un  cas  de  kyste  du  ventricule  latéral  droit  man*' 
festé  par  une  symptomatologie  purement  psychique.  L’auteur  conclut  de  cette  obser¬ 
vation  et  des  autres  travaux  antérieurement  publiés  à  ce  sujet  qu’il  est  encore  impos¬ 
sible  actuellement  de  décrire  un  syndrome  neuro-psychique  caractéristique  des  tumeurs 
du  ventricule  latéral.  G.  L. 
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Renaud  (Maurice)  et  MIGET  (A.).  Encéphalite  dégénérative  chez  une  syphi¬ 
litique.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XLV, 
•1“  34,  p.  1433-1441  ;  13  décembre  1929. 

Les  auteurs  rapportent  l’observation  anatomo-clinique  d’une  jeune  femme  syphi- 
lUique  correctement  traitée  chez  laquelle  sont  survenus,  4  ans  après  l’accident  primitif, 
accidents  méningo-encéphalitiques  extrêmement  graves. 

Un  traitement  antisyphilitique  améliore  nettement  l’état  de  la  malade,  chez  la- 
•îuelle  persiste  cependant  une  hémiplégie  droite. 

Pendant  6  ans,  elle  demeure  en  bonne  santé,  bien  qu’infirme,  mais  une  tuberculose 
®*8uë,  à  marche  rapide,  entraîne  la  mort  en  quelques  mois  au  bout  de  ce  temps. 

A  l’autopsie  on  trouve  des  lésions  d’encéphalite  dégénérative  à  petits  foyers  multiples, 
^oealisées  à  une  zone  restreinte  de  l’encéphale,  et  les  auteurs  se  demandent  si 
affection  qui  a  provoqué  la  mort  de  la  malade,  bien  qu’évoluant  chez  une  syphili- 
*5Ue  à  une  période  où  sa  maladie  devait  être  encore  en  pleine  activité,  n’a  pas  évolué 
Sans  présenter  aucun  rapport  de  causalité  avec  la  syphilis. 

En  particulier  ils  notent  que  les  lésions  constatées  sont  tout  à  fait  comparables  à 
balles  de  certaines  encéphalites  toxi-infectieuses  ou  franchement  parasitaires. 

L’essai  de  recherche  du  tréponème  dans  ces  lésions  s’est  montré  infructueux. 


moelle 

ROSU  (Nicolae-Gr.).  Contribution  à  l’étude  clinique  et  thérapeutique  du  syn- 
'^me  neuro-anémique  (Gontributiuni  la  studiul  clinic  si  terapeutic  al  sindro- 
«lului  neuro-anemic).  Thèse  de  Bucarest,  1929,  n«  3366,  42  pages,  Tip  «  Cultura  », 

Bucarest,  1929). 

^  L  auteur  distingue  dans  cette  affection  une  période  prodromique,  une  période  se¬ 
condaire  et  une  période  terminale.  Il  distingue  encore  des  formes  cliniques  selon  le 
Se  des  lésions  et  il  considère  enfin  des  formes  étiologiques.  Le  pronostic  paraît  extrê- 
Ohient  sombre  selon  l’expérience  de  l’auteur.  G.  L. 


■^UstregeSILO  (A.).  Conception  clinique  de  la  sclérose  en  plaques  (Con- 
eeito  clinico  da  eslcerose  em  plaças).  Brazilmedico,  n»  12,  23  mars  1930. 

^AlVtPRE  (E.)  et  LONGO  (Paulino-W.).  Formes  cliniques  du  cancer  vertébral 

(Formas  clinicas  do  cancro  vertébral).  Sâo  Paulo  medico,  an  II,  n®  6,  p.  41 1-437, 
octobre  1929. 

^’FRauss  (Israël)  et  RABINER  (Abraham  M.).  Myéloradiculite,  syndrome 
olinique,  avec  relation  de  7  cas  (Myeloradiculitis,  a  clinical  syndrome  with  report 
of  seveu  cases).  Archives  of  Neurotogy  and  Psychiatry,  février  1930,  p.  240-256. 

1926,  les  auteurs  observent  7  malades  présentant  le  même  syndrome  d’atteinte 
racines^rachidiennes  postérieures  associée  à  un  syndrome  d’atteinte  médullaire.  Ces 
Ues  de  développement  rapide  s’amélioraient  rapidement  avec  guérison  parfaite.  Ils 
hsent  que  ces  cas  se  rapportent  à  une  entité  clinique  spéciale  sous  la  dépendance  d’un 
nie  germe  infectieux  car,  dans  la  plupart  des  cas,  le  syndrome  de  myéloradiculite 
Ca^^^  précédé  d’une  infection  des  voies  respiratoires  supérieures.  Rapprochant  leurs 
^  ®  <le  ceux  de  Guillain  et  Barré,  de  Bériel  et  Dévie,  Us  pensent  à  une  vague  épidémique 
p  ^'oême  neuro-infection.  Dans  quelques  cas  ils  pratiquèrent  au  point  de  vue  théra- 
ta  4**^**^  vaccin  antityphique  par  voie  intraveineuse,  mais  les  autres  guérirent  spon- 
®ent  aussi  bien.  R.  Garcin. 
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RUBY  O.  STERN.  Etude  de  rhistopathologie  du  tabes  avec  référence  spéciale 
à  la  théorie  de  Richter  sur  sa  pathogénie  (A  study  of  the  histopathology  ûf  tabes 
dorsalis  with  spécial  reference  Richter’s  theory  of  its  pathegenesis).  Braifi,  1939, 
vol.  LU,  part.  3,  p.  295. 

Revue  des  plus  importantes  théories  sur  la  pathogénie  du  tabes.  Une  série  de  cas 
de  tabes  et  de  paralysie  générale  sont  étudiés  en  regard  de  27  cas  de  contrôle.  L’auteur 
conclut  que  ni  la  théorie  de  Richter  ou  celle  modifiée  de  Hassin  ne  peuvent  expliquer 
la  pathogénie  du  tabes.  Mentionnant  le  travail  de  Orr  et  Rows  sur  la  dégénération  des 
cordons  postérieurs  sous  l’action  des  toxines  bactériennes  issues  de  foyers  périphériques, 
l’auteur  suggère  que,  dans  le  tabes,  l’aorte  peut  agir  comme  un  loyer  d’où  les  spirochètes 
peuvent  exercer  leurs  effets  toxiques  sur  le  système  nerveux  central. 

R.  Garcin. 

VAMPRE  (E.)  et  TOLOSA  (Adherhal).  Syndromes  neuro-psycho-anémiqidCS 

(Syndromes  neuro-psycho-anemicos).  Sâo  Paulo  medico,  an  II,  n»  5,  p.  337-339, 
septembre  1929. 

Il  s’agit  de  cinq  cas  de  syndrome  neuro-anémique,  dont  trois  étaient  dus  à  une  anémie 
pernicieuse  et  deux  à  une  anémie  secondaire  grave.  Trois  étaient  de  forme  purement 
neurologique  et  dans  deux  des  cas  les  troubles  psychiques  prédominaient. 

G.  L. 

WALDEMIRO  PIRES.  Paralysie  ascendante  aiguë  de  Landry  et  névrite  oP' 
tique  (Paralysia  ascendante  aguda  de  Landry  et  neurite  optica).  Archivas  da  Fan- 
daçao  Gaffrée  E  Guinle.  Rio  de  Janeiro  1929,  p.  401-409. 

ELSBERG  (Charles  A.)  et  CONSTABLE  (Kate).  Tumeurs  de  la  queue  de  cheval- 
Diagnostic  différentiel  entre  les  néoformations  et  les  lésions  inflammatoir®® 
des  racines  caudales.  (Tumors  of  the  cauda  equina.  The  différentiel  dlagnosi® 
between  new  growths  and  inflammatory  lésions  of  the  caudal  roots).  Archives  of 
Neurology  and  Psychiairy,  janvier  1930,  p.  79-105. 

Analyse  de  45  cas,  28  cas  de  tumeurs,  17  de  lésions  inflammatoires.  Sur  les  28  tu¬ 
meurs,  23  étaient  intradurales,  4  extradurales  (3  chondromes,  1  sarcomeou  chrodom®) 
et  une  à  la  lois  intra  et  extradurale.  L’âge  des  malades  atteints  de  tumeurs  était  de 
20  à  40  ans.  Les  névrites  de  la  queue  de  cheval  par  contre  paraissent  plus  fr^' 
quentes  après  la  quarantaine.  Il  est  intéressant  de  noter  en  passant  que  trois  malades 
atteints  de  tumeurs  présentaient  dans  leurs  antécédents  un  traumatisme  du  dos 
alors  qu’un  seul  cas  de  névrite  présentait  pareil  antécédent. 

De  l’étude  approfondie  de  ces  cas  les  auteurs  aboutissent  aux  conclusions  suivantes  ■ 
Les  tumeurs  de  la  queue  de  cheval  représentent  15  %  des  tumeurs  extra  ou  intradu' 
raies.  Dans  la  majorité  des  cas  les  questions  de  diagnostic  soulevées  par  l’étude  cliniqu® 
et  les  déductions  à  tirer  de  l’existence  d’un  blocage  partiel  ou  complet  sont  les  même® 
que  celles  que  posent  les  tumeurs  de  la  moelle  à  d’autres  niveaux.  L’absence  de  touts 
modification  anormale  des  tests  manométriques  du  liquide  céphalo-rachidien  est  cepob' 
dant  plus  fréquente  dans  les  tumeurs  de  la  queue  de  cheval  car  le  pôle  supérieur  àe  I® 
tumeur  est  au-dessous  du  point  de  ponction.  C’est  pourquoi  lorsqu’on  suspecte  u»® 
tumeur  de  cette  région  il  faut  pratiquer  la  première  ponction  aussi  bas  que  possibl?» 
soit  dans  le  S»  espace  lombaire  ou  dans  le  premier  espace  sacré.  Si  la  ponction 
blanche  il  faut  la  répéter  à  un  ou  deux  étages  plus  haut,  entre  la  3»  ou  4»  et  la  preini^® 
ou  seconde  apophyse  lombaire. 
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Il  existe  de  sérieuses  difficultés  à  savoir  si  la  lésion  est  néoplasique  ou  inflammatoire. 
Dans  les  cas  étudiés  les  points  les  plus  utiles  à  ce  diagnostic  différentiel  peuvent  être 
résumés  dans  le  tableau  suivant  : 


Tumeur. 


hS,!,,. 

Sensibilité  douloureuse  vertébrale, 
^vocalisation  de  la  douleur. 


Fréquente  avant  40  ans. 
D  ibut  plus  progressif. 
Pius  fréquente,  65  %. 

1  Plus  souvent  au-dessus 
<  des  dernières  lombaires 
(  et  premières  sacrées. 

[  A  limite  nette. 


Xanthochromie. 

Coagulation. 

Clobulines. 


Liquide  céphalo-rachidien. 
Fréquente. 

Fréquente. 

Augmentées  dans  80  %  des  Cas. 


Protéines  totales. 
Radiographies. 


Augmentées  chez  tous  les  malades, 
qu’il  y  ait  ou  non  blocage. 
Peuvent  montrer  .un  élargisse¬ 
ment  du  canal  vertébral. 


Névrite. 

Fréquente  après  40  ans. 
Progression  plus  rapide. 

Moins  fréquente. 
Plus  souvent  au-dessus 
des  premières  lombaires. 
}  Limite  diffuse  dans 
S  40  %  des  cas. 


Exceptionnelle. 

Rare. 

Augmentées  seulement 
dans  4  %  des  cas. 
Non  augmentées,  qu’il 
y  ait  blocage  ou  non. 
Toujours  négatives. 


Ces  faits  permettent  d’arriver  à  un  diagnostic  exact  et  permettront  d’éviter  pour  les 
auteurs  d’inutiles  laminectomies  exploratrices. 

Plus  difficile  est  le  diagnostic  exact  de  locaiisation  de  la  tumeur  du  point  de  vue  chi- 
‘‘urgical.  Pour  y  arriver  des  ponctions  étagées,  et  quand  celles-ci  ne  sont  pas  concluantes 
'‘ue  injection  lipiodolée  dans  le  premier  espace  lombaire,  sont  habituellement  utiles.  Mais 
lipiodol  peut  être  arrêté  à  un  niveau  qui  ne  correspond  pas  à  la  limite  exacte  de  la 
lunaeur  du  fait  de  la  dislocation  des  racines,  d’adhérences  ou  de  plaques  calcaires  de 
*  arachnoïde.  Dans  deux  cas  de  névrite  de  la  queue  de  cheval  il  y  eut  accrochage  du 
lipiodol  à  la  II*  et  à  la  V*  lombaire.  Ces  faits  démontrent  que  spécialement,  dans  cette 
*'%ion,  le  lipiodol  peut  être  arrêté  par  d’autres  processus  qu’une  tumeur.  Tous  ces 
iaits  conduisent  les  auteurs  {qui  ont  conservé  une  attitude  «  conservatrice  »  vis-à-vis 
lipiodol)  à  cette  conclusion  que,  dans  les  tumeurs  de  la  queue  de  cheval  comme  pour 
ias  autres  tumeurs  de  la  moelle,  la  principale  confiance  pour  le  diagnostic  doit  reposer 
de  soigneux  et  répétés  examens  neurologiques,  sur  l’histoire  clinique  et  les  rensei- 
6®®nîents  apportés  par  les  modifications  de  composition  et  de  pression  du  liquide 
®^Phalo-rachidien.  R.  Garcin. 


^gendie  (J.).  Syndrome  de  Kummell-Verneuil  et  maladie  de  Kummell. 

Gazelle  des  Hôpitaux,  an  GUI,  n®  12,  p.  195-202,  8  février  1930. 

Dn  sait  que  cette  singulière  affection  est  caractérisée  par  une  gibbosité  et  des  troubles 
®®hsitivo-moteurs  des  membres  inférieurs  qui  surviennent  à  la  suite  d’un  traumatisme 
'filial  insignifiant. 

L’auteur  discute  la  pathogénie  de  ces  faits  cliniques  particuliers  et  expose  les  dif- 
•■«ntes  conceptions  qu’ils  ont  pu  suggérer.  Il  demande  s’il  s’agit  vraiment  là  d’une 
®®àladie  autonome  ou  s’il  s’agit  d’un  syndrome  post-traumatique  tardif  du  rachis.  Il 
®®hïble  se  rallier  à  la  première  de  ces  opinions  qui  fait  de  la  maladie  de  Kummell 
**''e  maladie  particulière. 

R  est  d’ailleurs  malaisé  d’en  expliquer  la  pathogénie.  Pour  les  uns  le  fait  essentiel 
la  fracture  du  corps  spongieux  de  la  vertèbre, 
la  d’autres,  le  traumatisme  agirait  surtout  comme  agent  déterminant  d’une  ma- 
'®  ostéo-malacique,  probablement  d’origine  sympathique,  qui  évoluerait  ensuite 
«evdb 


neübologiqüe .  —  T.  I, 
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pour  elle-même  et  passerait  au  premier  plan.  L’auteur  discute  encore  les  différents 
diagnostics  que  peut  poser  cette  affection  et  il  envisage  pour  terminer  le  traitement 
prophylactique  et  les  traitements  de  la  maladie  de  Kummell  confirmée. 

G.  L. 

LIQUIDE  CÉPHALO-RACHIDIEN 

SKINNEB  (E.  Freston)  (Sheffield).  Gerebro  spineil  Quid  examined  by  ultra 
violet  light  (L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  en  lumière  ultra-violette).  The 
Journal  of  Neurology  and  Psychopalhologg,  octobre  1929,  vol.  X,  n"  38,  page  97. 

L’étude  physique  du  liquide  céphalo-rachidien  mérite  d’être  approfondie  pour  con¬ 
naître  le  mécanisme  des  réactions  colloïdales.  Skinner  a  étudié  le  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  normal  et  pathologique  à  l’aide  du  spectroscope  en  lumière  ultra-violette.  Les  ré¬ 
sultats  ont  été  photographiés.  C’est  surtout  dans  la  paralysie  générale  que  l’image 
obtenue  a  des  caractères  un  peu  particuliers,  l’absorption  des  rayons  est  plus  étendue 
que  dans  un  liquide  normal.  Dans  la  méningite  tuberculeuse  le  spectrogramme  serait 
également  assez  caractérisé  pour  avoir  permis  une  fois  à  l’auteur  de  rectifier  un  dia« 
gnostic  erroné.  Quelques  figures  schématiques  illustrent  ce  travail  qui  apporte  une 
contribution  intéressante  à  l’étude  physique  du  liquide  céphalo-rachidien.  Mais,  comme 
le  dit  l’auteur,  il  s’agit  d’une  technique  délicate,  qui  jusqu’à  présent  n’est  guère  suscep¬ 
tible  de  grandes  applications  pratiques.  N.  Péron. 

GUILLAIN  (Georges),  MOLLARET  et  THOYER  (G.).  Méningite  syphilitiqu®* 
avec  nsircolepsie  simulant  l’encéphalite  épidémique.  Société  médicale  des  Hépf- 
laux,  n»  8,  séance  du  28  février  1930. 

A  propos  d’une  observation  de  méningite  syphilitique  avec  narcolepsie,  les  auteurs 
insistent  sur  les  erreurs  de  diagnostic  auxquelles  peuvent  entraîner  des  cas  de  syphihs 
du  névraxe  qui  simulent  l’encéphalite  épidémique.  Dans  le  cas  en  question,  l’examen 
du  liquide  céphalo-rachidien,  seul,  a  permis  de  préciser  le  diagnostic.  Les  auteurs  pen¬ 
sent  que  chez  leur  malade  la  méningite  syphilitique  a  coexisté  avec  des  lésions  basilaires 
des  centres  du  sommeil.  G- 

MARUSTESCO,  SAGER  et  GRIGORESCO.  Considérations  sur  la  pathogénie» 
le  diagnostic  et  le  traitement  des  méningites  séreuses.  Journal  de  Neurologie 
et  de  Psychiatrie,  an  XXX,  n»  1,  p.  19-31,  janvier  1930. 

Relation  de  trois  cas  de  méningite  séreuse.  Les  auteurs  admettent  qu’il  existe  dans 
leurs  cas  un  trouble  du  système  végétatif  associé  à  une  infection  ou  à  une  intoxication» 
Dans  le  premier  cas  il  s’agirait  d’une  rachianesthésie  ayant  provoqué  de  la  céphalée 
et  une  paralysie  de  la  VD  paire  quelques  jours  après  l’intervention.  Deux  mois  pl“® 
tard,  à  la  suite  de  l’ingestion  d’une  grande  quantité  d’alcool,  surviennent  des  vomisse¬ 
ments,  des  troubles  psychiques  et  la  stase  papillaire. 

Dans  le  deuxième  cas  l’accident  qui  a  déclenché  la  méningite  séreuse  a  été  une  cris 
de  rhumatisme  articulaire  aiguë  qui  a  exercé  son  action  sur  un  terrain  constitutionue 
(malade  vagotonique  et  syphilitique). 

Dans  le  troisième  cas  la  fièvre  typhoïde  a  été  le  facteur  déterminant  chez  un  maiau 
atteint  de  syphilis  et  d’insuffisance  hypophyso-testiculaire.  . 

La  diagnostic  de  njéningite  séreuse  a  été  basé  sur  les  quatre  symptômes  suivanis 
stase  papillaire  précoce,  examen  du  liquide  céphalo-rachidien,  absence  de  signes 
localisation  et  somnolence. 
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Les  auteurs  envisagent  les  divers  traitements  pathogéniques  ou  pharmaco-dynami - 
ques  qui  peuvent  influer  sur  la  sécrétion  du  liquide  céphalo-rachidien.  G.  L. 

L»EL3VIAS  (Paul)  (de  Montpellier).  La  rachianalgésie.  Gazette  des  Hôpitaux, 
an  GII,  n»  77,  p.  1373,  25  sept.  1929. 

EELMAS  (Paul)  (de  Montpellier).  La  pratique  des  rachianalgésies.  Gazette  des 
Hôpitaux,  an  Gll,  n»  78,  p.  1392,  28  sept.  1929. 

Morgue  (E.)  (de  Montpellier).  Les  grandes  étapes  de  l’anesthésie  rachidienne. 
Progrès  médical,  an  LVI,  n>!  44,  p.  1863,  30  octobre  1929. 

ï'IVOIRE  (R.).  La  rachianesthésie  contrôlable  par  la  spinocaïne.  Presse  médicale, 
an  XXXVIII,  n-  8,  p.  117-119,  25  janvier  1930. 

Pitkin,  un  chirurgien  des  Etats-Unis,  a  proposé  en  1927  un  nouvel  anesthésiant,  la 
spinocaïne,  et  une  méthode  nouvelle  de  rachianesthésie.  Gette  spinocaïne  aurait  l’avan- 
de  ne  pas  diffuser  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  d’avoir  une  densité  suffi¬ 
samment  éloignée  de  celle  du  liquide  céphalo-rachidien  pour  obéir  aux 'lois  de  la 
pesanteur.  Elle  aurait  en  outre  une  toxicité  extrêmement  atténuée  par  comparaison 
avec  celle  de  la  novocaïne,  puisque  des  doses  de  spinocaïne  correspondant  à  1  gr.  20 
ont  été  injectées  à  l’homme  sans  incidents  alors  que  l’on  considère  comme  dose  maxima 
Pour  la  novocaïne  12  centigrammes.  Gette  propriété,  outre  la  non-dissémination  de 
l’anesthésie,  contribue  à  renforcer  l’intensité  de  l’analgésie  et  à  en  augmenter  la  régu¬ 
larité  et  la  durée. 

Après  de  nombreuses  études  pratiquées  sur  le  chien  et  sur  l’homme,  un  obstacle 
Paraissait  subsister  en  dépit  des  qualités  théoriques  de  cette  nouvelle  solution  :  l’hypo- 
lansion  artérielle. 

On  sait  en  effet  que,  même  avec  un  anesthésiant  non  diffusible,  étant  donné  la  situa- 
l'on  basse  des  nerfs  vaso-constricteurs,  une  hypotension  artérielle  apparaît  pour  toute 
anesthésie  dépassant  la  III»  lombaire,  et  cette  hypotension  est  d’autant  plus  marquée 
'lue  l’anesthésie  est  plus  haute. 

L’auteur  a  eu  l’idée  d’employer  l’éphédrine  comme  vaso-constricteur  de  compensa- 
um.  Cet  alcaloïde  voisin  de  l’adrénaline  a  des  propriétés  hypertensives  analogues,  mais 
plus  durables.  Et  cetté  vaso-constriction  est  aussi  nette  si  le  produit  est  injecté  par  la 
'’uie  sous-cutanée  que  par  la  voie  rachidienne. 

Pitkin  a  étudié  la  posologie  de  l’éphédrine  pour  une  rachianesthésie  donnée  en  fonc- 
U>n  de  deux  facteurs  qui  sont  le  niveau  de  l’anesthésie  et  la  tension  artérielle  du  malade, 

®  11  en  Indique  avec  précision  les  doses. 

Gette  injection  d’éphédrine  doit  être  faite  avant  l’anesthésie. 

,  Les  indications  de  la  rachianesthésie  à  la  spinocaïne  sont  très  nombreuses  et  l’auteur 
“siste  en  particulier  sur  sa  valeur  dans  la  chirurgie  chez  le  diabétique  où  elle  ne  pro- 
^'"ïde  pas  l’acidose.  Selon  Pitkin  il  n’y  aurait  pratiquement  aucune  contre-indication 
'îette  méthode,  sauf  les  interventions  sus-phréniques,  qui  nécessitent  l’emploi  d’une 
’^tï'e  Variété  d’anesthésie. 

^*‘'^“ve  dans  cet  article  toutes  les  indications  techniques  concernant  cette  mé- 
'‘de  et  la  description  des  difficultés  que  l’on  peut  y  rencontrer.  G.  L. 

*‘ÏRES  (Waldemiro).  Fonction  sous-occipitale.  Presse  médicale,  an  XXXVIII, 
n®  8,  p.  116-117,  25  janvier  1930. 

■'Article  consacré  à  l’étude  de  la  ponction  sous-occipitale  qui  aurait  l’avantage  de 
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ne  provoquer  qu’exceptionnellement  des  phénomènes  d’intolérance,  si  fréquents  dans 
la  ponction  lombaire. 

L’auteur  compare  les  statistiques  des  accidents  consécutifs  à  la  ponction  lombaire 
,et  de  ceux  qui  sont  consécutifs  à  la  ponction  sous-occipitale.  Il  ressort  de  sa  propre 
expérience  que  sur  4.5Q0  ponctions  lombaires,  les  accidents  ont  été  de  20  % ,  tajidis 
que  sur  1528  ponctions  sous-occipitales  15  malades  seulement  ont  accusé  une  cépha¬ 
lalgie  qui  n’a  duré  que  deux  ou  trois  jours.  L’auteur  dit  n’avoir  constaté  aucun  acci¬ 
dent  mortel. 

Il  pense  que  les  raisons  de  ces  avantages  de  la  ponction  sous-occipitale  sur  la  ponc¬ 
tion  lombaire  sont  dus  au  fait  que  la  région  se  prête  moins  à  un  drainage  sous-arach¬ 
noïdien.  La  dure-mère  est  moins  distendue  et  généralement  la  pression  est  basse,  par¬ 
fois  même  négative.  Dans  ces  conditions,  on  ne  peut  admettre  que  l’écoulement  du 
liquide  continue  à  se  produire  une  fois  l’aiguille  retirée. 

Il  admet  que  les  dangers  sont  minimes  et  bien  moindres  que  dans  la  ponction  lom¬ 
baire  ;  il  donne  des  indications  techniques  tout  à  fait  précises,  décrit  les  principales 
indications  de  cette  ponction  et  insiste  sur  son  importance  thérapeutique. 

Il  admet,  en  effet,  que  cette  voie  permet  d’introduire  directement  dans  le  tissu  ner¬ 
veux  du  cerveau  et  de  la  moelle  des  substances  telles  que  l’antitoxine  tétanique,  le 
sérum  méningococcique,  des  dérivés  de  la  quinine,  du  luminal,  etc. 

Une  des  indications  formelles  delà  ponction  sous-occipitale,  selon  lui,  est  constituée 
par  le  blocage  sous-arachnoïdien,  par  une  méningite  localisée,  par  une  calcification  liga¬ 
menteuse  de  la  région  lombaire,  par  une  tumeur  cérébrale.  Dans  les  cas  de  compres¬ 
sion  médullaire  cette  technique  permet  en  outre  de  comparer  le  liquide  au-dessus  et 
au-dessous  de  la  compression. 

L’auteur  admet  que  cette  méthode  d’investigation  doit  être  connue  des  neurolo¬ 
gistes  en  raison  de  la  contribution  précieuse  qu’eLe  apporte  au  diagnostic  et  à  la  théra¬ 
peutique  et  en  raison  aussi  de  sa  facilité  technique.  G.  L. 

GLANDES  A  SÉCRÉTION  INTERNE 
ET  SYNDROMES  GLANDULAIRES 

GUILLAIN  (Georges)  et  MOLLARET  (Pierre).  Achondroplasie  à  tendance 
généralisée  avec  ostéopoécilie  et  vitiligo.  Le  métabolisme  basal  chez  le® 
achondroplasiques.  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n”  6,  p.  214,  séanc® 
du  14  février  1930. 

Observation  d’un  achondroplasique  de  32  ans,  qui  présente,  en  outre,  de  l’ostéo- 
poécilie  et  du  vitiligo.  Les  auteurs  ont  recherché  les  facteurs  étiologiques  possible® 
de  ces  troubles,  mais  cette  recherche  a  été  entièrement  négative,  l’hérédo-syphilis ou  d®® 
troubles  endocriniens  ne  paraissant  pas  pouvoir  être  pris  en  considération  chez  c® 
-malade. 

Ils  insistent,  en  outre,  sur  les  difficultés  que  peut  rencontrer  la  recherche  du  mét®' 
bolisme  basal  chez  de  tels  sujets,  étant  donné  les  difficultés  d’évaluation  de  la  surfa®® 
cutanée  chez  un  sujet  difforme.  G.  L. 

PAISSEAU  et  OUMANSKY.  Syndrome  hypophysaire  avec  cirrhose  du 
et  splénomégalie.  Soeiété  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  n«  6,  séance  du  14 
■vrierl930. 

Il  s’agit  d’un  homme  de  34  ans  chez  lequel  se  sont  développés, -insidieusement,  d®® 
troubles  du  développement  du  squelette,  présentant  les  caractères  de  l’acromég®*® 
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gigantisme,  et  une  cirrhose  du  foie  avec  splénomégalie.  Les  auteurs  soulignent  l’intérêt 
•ie  la  coïncidence  de  lésions  viscérales  spléno-hépatiques  avec  les  troubles  trophiques 
osseux,  et  rappellent  à  ce  propos  les  observations  antérieurement  publiées,  dans  les¬ 
quelles  coïncidaient  les  manifestations  nerveuses  avec  un  syndrome  spléno-hépatique. 

G.  L. 


[Marcel),  BOULIN,  AZERAD,  JUSTIN-BESANÇON  et  SIMONNET. 
Biabète  insipide  et  syndrome  adiposo-génital.  Recherches  siu:  le  principe 
antidiurétique  de  l’extrait  posthypophysaire.  Société  médicale  des  Hôpitaux  de 
Paris,  46®  année,  n»  8,  p.  328-334,  séance  du  28  février  1930. 

Observation  d’un  diabète  insipide  avec  syndrome  adiposo-génital  chez  une  femme 
21  ans.  Les  trois  éléments  du  syndrome  hypophysaire  sont  apparus  successivement. 
Les  auteurs  insistent  sur  le  fait  qu’ils  ont  pu,  à  propos  de  cette  malade,  isoler  du  lobe 
postérieur  de  l’hypophyse  un  extrait  qui  avait  un  pouvoir  antidiurétique  considérable, 
'*ue  absence  totale  d’action  sur  le  muscle  utérin  et  une  action  hypertensive. 

G.  L. 

FAVORY  et  MAMOU.  Syndrome  tardif  de  sclérodermie  avec  cata- 
ï’acte,  associé  à  des  troubles  endocriniens.  Société  médicale  des  Hôpitaux,  n^O, 
séance  du  7  mars  1930. 

Il  s’agit  d’une  observation  dans  laquelle  coexistent  une  sclérodermie  et  une  cata» 
racte. 

La  sclérodermie  qui  revêt  le  type  de  la  sclérodactylie  a  débuté  classiquement  par 
un  syndrome  de  Raynaud.  Survenue  après  la  ménopause,  cette  sclérodermie  s’est  ra¬ 
pidement  généralisée  et  a  été  assez  intense  pour  confiner  la  malade  au  lit.  Elle  a  été 
®*ïrayée  et  très  améliorée  par  un  traitement  opothérapique  thyroïdien.  Depuis  deux  ans, 
®b  outre,  il  est  survenu  une  cataracte  bilatérale  dont  on  pouvait  se  demander  s’il 
^  Agissait  de  la  coïncidence  fortuite  d’une  sclérodermie  et  d’une  cataracte  sénile  chez 
"’ie  femme  de  67  ans. 

Les  auteurs  estiment,  après  examen  du  cristallin  par  la  lampe  à  fente,  qu’il  s’agit 
ien  d’une  sclérodermie  avec  cataracte  et  que  les  deux  laits  qui  reconnaissent  une  même 
Pathogénie  permettent  d’attribuer  cette  cataracte  à  des  lésions  endocriniennes. 

G.  L. 


^IMMER  [(A.).  Dyscrinies  familiales.  Encéphale,  an  XXV,  n»  1,  'p.  1-23, 
janvier  1930. 

L’auteur  a  étudié  plusieurs  générations  d’une  famille  tarée,  et  il  est  parvenu  à  cons- 
ter  que,  non  ement  les  affections  endocriniennes  sont  souvent  héréditaires  et 
'blliales,  mais  aussi  que  dans  les  familles  qu’il  qualifie  de  dyscriniques,  on  trouve  des 
^bomalies  variées  et  très  fréquentes,  et  des  maladies  du  système  nerveux  et  du  psy- 
®Wsme. 

^L*es  observations  nombreuses  et  très  précises  d’u 
notion. 


î  même  famille  viennent  illustrer 
G.  L. 


**®'ANNER  (A.).  Mongolisme  et  syndrome  de  Citelli  (Mongolismo  e  sindrome  del 
Citelli).  Bolletlino  delta  Soeielà  Medica  Lueheese,  vol.  I,  lasc.  2,  1928. 

L  auteur  signale,  un  cas  de  mongolisme  qui  lui  paraît  se  rapprocher  des  faits  décrits 
Citelli,  dans  lesquels  une  hypertrophie  de  l’amygdale  pharyngée  en  relation  avec 
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des  végétations  adénoïdes,  coïncide  avec  certains  troubles  psychiques  qui  se  rap¬ 
prochent  des  aspects  psychologiques  du  mongolisme,  au  moips  à  ses  débuts. 

L’auteur  discute  la  pathogénie  de  ces  divers  phénomènes  et  conclut  que  le  mongo¬ 
lisme  pur  est  une  manifestation  d’hypopituitarisme,  et  qu’il  faut  très  probablement 
attribuer  la  cause  de  ce  dysfonctionnement  hypophysaire  à  l’hyperplasie  toncillo- 
hypophysaire  pharyngée,  selon  la  conception  de  Poppi  et  de  Citelli. 

G.  L. 

KIAZIM  ISMAIL  (de  Constantinople).  Syndrome  d’hirsutisme  déterminé  par  une 
tumeur  surrénale.  Presse  médicale,  an  XXXVIII,  n»  18,  p.  302,  1“  mars  1930. 

Relation  d’un  cas  d’hirsutisme  chez  un  enfant  de  quatre  ans  à  l’autopsie  duquel 
ôn  trouva  une  tumeur  maligne  surrénale  d’origine  corticale,  avec  métastase  de  cette 
tumeur  au  niveau  du  tissu  pulmonaire.  On  retrouvait  chez  cet  enfant  tous  les  carac¬ 
tères  de  l’hirsutisme  décrit  par  Ajpert  :  virilisme,  adipose  et  hypèrtrichose.  L’entant 
présentait  en  outre  une  inversion  viscérale  et  l’auteur  Insiste  sur  le  lait  qu’il  s’agit 
en  l’espèce  d’un  enfant  du  sexe  masculin,  tandis  que  les  17  cas  de  ce  syndrome  observés 
par  A^ert  concernaient  tous  des  filles.  G.  L. 
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ÉTUDES  GÉNÉRALES 


LONGO  (Domonico).  La  syphilis  nerveuse  chez  les  musulmans  de  la  Tripo- 
litaine  (La  sifilide  nervosa  nei  mussulmani  délia  Tripolitania).  Riforma  medicd, 
an  XLV,  n»  26,  p.  1209-1214,  7  septembre  1929. 

Après  discussion  des  hypothèses  émises  pour  expliquer  la  prétendue  rareté  de  la 
syphilis  nerveuse  chez  les  musulmans,  l’auteur  donne  dix  observations  personnelles 
(méningomyélite,  paralysie  générale,  tabes)  concernant  des  Arabes  de  la  Tripolitaine. 
11  croit,  d’accord  avec  Goeu-Brissonière  qui  observait  en  Algérie,  que  la  syphilis  nerveuse 
est  aussi  fréquente  en  Afrique  du  Nord  qu’en  Europe.  F.  Deleni. 

BERSOT  (H.).  La  statistique  des  aliénés  en  Suisse  en  1926  [Schweizer  Arch.  /• 
Neurol,  u.  Psych.,  1929,  vol.  XXIV,  p.  10  è  16. 

Statistique  des  aliénés  suisses  concernant  l’année  1926  avec  quatre  pages  de  tableaux 
récapitulatifs.  L’auteur  en  dégage  les  conclusions  suivantes  : 

1“  Au  point  de  vue  de  la  fréquence  des  entrées  : 

Les  réadmissions  représentent  une  moyenne  de  4  malades  sur  9  entrants. 

Les  femmes  ont  une  tendance  un  peu  plus  accentuée  à  revenir  à  l’asile  queles  hommes. 
2“  Au  point  de  vue  des  causes  des  entrées  : 

Les  psychoses  simples  représentent  à  peu  près  la  moitié  du  total  de  toutes  les  ad' 
missions  (avec  une  prédominance  très  marquée  du  sexe  féminin). 

Dans  toutes  les  autres  catégories,  les  hommes  sont  plus  nombreux  que  les  femmes* 
Ceci  est  surtout  très  marqué  pour  l’alcoolisme. 
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3“  Au  point  de  vue  des  sorties  : 

Pour  100  malades  sortants:  15  sont  guéris, 45  améliorés,  23  stationnaires,  17  décédés, 
e  auteur  insiste  sur  l’importance  de  ces  guérisons  et  de  ces  améliorations.  Cependant 
malades  sortants  retournent  toujours  dans  leurs  familles  (à  l’exception  d’un  sujet 

4»  Les  sorties  se  classent  comme  les  entrées  quant  à  l’âge  et  la  maladie. 

50  Les  causes  de  décès  à  l’asile  sont  avant  tout  les  affections  cardio-pulmonaires 
(presque  la  moitié  des  cas).  P.  Mollaret. 

TRammer  (M.).  L’importance  du  mois  de  naissance  au  point  de  vue  biolo- 
^que,  en  particulier  pour  la  pathologie  mentale  (Ueber  die  biologische  Bedeu- 
tung  des  Geburtsmonates,  insbesondere  für  die  Psychoseerkrankung).  Schweizer 
Arch.  f.  Neurol,  u.  Psych.,  1929,  vol.  XXilV,  p.  17-24. 

'  L’auteur  étudie  cette  question  à  l’aide  des  statistiques  suisses  concernant  les  dé¬ 
cades  1871-1880-et  1901-1910. 

Il  admet  formellement  l’existence  d’une  telle  influence  et  il  donne  les  conclusions 
suivantes.  Les  enfants  nés  au  mois  de  mai  présentent  le  minimum  de  prédisposition 
onstitutionnelle  aux  affections  mentales.  Les  enfants  nés  en  décembre  sont  au  contraire 
CS  plus  menacés.  L’influence  de  la  date  de  la  conception  lui  paraît  parallèle  mais  non 
prédominante.  p.  mollaret. 

®0WEN  (W.)  (Lausanne).  Rapport  sur  la  caractérologie  du  point  de  vue  bio- 
.  logique.  Schweizer  Arch.  f.  Neurolog.  u.  Psych.,  1929,  vol.  XlXilV,  p.  25-52. 

L’auteur  définit  d’abord  la  caractérologie  (science  du  caractère)  et  par  conséquent 
c  caractère  lui-même.  11  adpote  une  définition  très  compréhensive,  englobant  en  par- 
icuher  la  Charakterologie  et  la  Gharakterkunde  séparées  par  Hâberlin. 

»  Le  caractère  ne  peut  être  conçu  que  sous  la  forme  d’un  tout  dynamique,  dont 
équilibre,  oscillant  entre  certaines  normes,  est  fondé  sur  une  synergie  et  sur  une  hié- 
carchie  de  forces  et  de  réactions  étroitement  solidaires.  » 

Les  méthodes  d’étude  consistent  avant  tout  dans  l’observation  dont  l’expérim  enta- 
lon  représente  le  corollaire  pratique.  Mais  il  faut  conserver  l’intuition  comme  indis¬ 
pensable  malgré  ses  graves  inconvénients. 

Il  discute  ensuite  la  structure  du  caractère  et  les  corrélations  somatopsychiques 
analyse  de  nombreux  travaux  parmi  lesquels  il  donne  une  place  prépondérante  à 
d’ah  Kretschmer.  L’étude  de  la  vagotonie  et  delà  sympathicotonie  avait  paru  tout 
entr'*'^'!  biologiques  sûres.  En  réalité,  il  n’y  a  pas  d’antagonisme  vrai 

a  elles  et  l’auteur  demeure  très  circonspect  à  leur  sujet. 

constitution  et  le  caractère  de  l’individu  sont  éminemment 
iques  et  on  ne  peut  définir  quelqu’un  que  par  un  véritable  «  biogramme  ». 
autre  part  ,  l’individu  crée  son  ambiance  affective  et  l’étude  de  celle-ci  sert  égale- 
h  à  le  définir.  «  Cette  ambiance  c’est  le  moule  en  plâtre  d’un  visage.  » 

P.  Mollaret. 

*'^OVICI  (H.).  Sur  les  rapports  de  l’hystérie  avec  les  maladies  organiques 
W  système  nerveux.  IX>  Congrès  de  la  Société  roumaine  de  Neurol.,  Psychiatr., 
sychol.  et  Endocrinol.,  Gernautzi,  octobre  1929. 

en  revue  les  laits  observés  pendant  la  guerre  et  surtout  les  cas  d’en- 
P  alite  épidémique  avec  phénomènes  ressemblant  â  ceux  de  l’hystérie  et  conclut 


840 


ANALYSES 


que  cette  dernière  reconnaît  un  mécanisme  physiologique,  il  pense  surtout  à  la  sup¬ 
pression  de  l’action  des  centres  corticaux  sur  les  centres  sous-corticaux.  Par  ce  mé¬ 
canisme  la  suggestibilité  serait  augmentée.  G.-I.  Parhon. 

PADEANO  (G.).  Rapport  sur  l’évolution  des  idées  dans  l’étiologie,  la  patho- 
génie  et  la  traitement  de  l’hystérie  .  Congrès  de  la  Soc.  roumaine  de  Neurol, 
Psgchialr.,  Psijchol.  et  Endocrinol,  Cernautzi,  octobre  1929. 

L’auteur  passe  en  revue  l’évolution  de  ces  idées,  depuis  l’antiquité  jusqu’à  nos  Jours,, 
et  définit  l’hystérie  comme  «  un  état  constitutionnel  caractérisé  au  point  de  vue  mental 
par  la  propriété  d’isoler  des  systèmes  d’images  et  de  les  traduire  en  actes  à  l’insu  du' 
Sujet,  cette  transformation  n’étant  que  l’exagération  d’uné  propriété  naturelle  de  l’es- 

G.-I.  Parhon. 

MARINESCO  (G.),  NIGULESGO  (Marie)  et  lORDANESGO  (G  ).  Gonsidéra- 
tions  sur  le  mécanisme  physiopathologique  de  l’hystérie.  IX^  Congrès  de  la 
Soc.  roumaine  de  Neurol,  Psgchialr.,  Psychol  et  Endocrinologie,  Cernautzi,  octobre 


Les  auteurs  parlent  de  la  ressemblance  qu’ils  trouvent  entre  les  troubles  toniques, 
moteurs  et  vaso-moteurs  de  l’hystérie  et  ceux  qu’on  peut  rencontrer  dansl’épilepsie,  la 
catatonie,  et  surtout  dans  les  hypertonies  extrapyramidales  encéphalitiques,  pour 

exprimer  l’opinion  que  la  question  de  l’hystérie  doit  être  soumise  à  un  nouvel  examen. 

Ils  expriment  l’opinion  que  la  suggestion  n’est  pas  tout  dans  l’hystérie.  Ils  admettent 
dans  cette  dernière  un  état  constitutionnel,  humoral.  La  vagotonie  y  est  fréquente. 
On  remarque  des  traits  d’union  entre  les  états  organiques  et  les  hystériques.  Les  au¬ 
teurs  pensent  à  un  trouble  du  mécanisme  cortical  et  sous-cortical  dans  l’hystérie.  Le 
manque  de  contrôle  des  premiers  centres  sur  les  derniers  rapproche  les  hystériques  des 
hommes  primitifs  et  des  entants. 

Certains  troubles  hystériques  sont,  d’après  les  auteurs,  en  [rapport  avec  un  méca¬ 
nisme  physiologique  semblable  à  celui  des  états  parkinsoniens.  C.-I.  Parhon. 

PARHON  (G.-I.).  L’hystérie  comme  syndrome  psychogénétique.  La  nécessité 
d’une  nouvelle  délimitation  do  la  notion  d’hystérie.  IX^  Congrès  de  la  Soc. 
roumaine  de  Neur.,  Psgehialr.,  Psychol.  et  Endocrinol.  Gernauzi,  octobre  1929. 

L’auteur  insiste  sur  la  part  que  revient  à  l'intérêt  dans  la  genèse  d’un  grand  nombre 
de  cas  qualifiés  d’hystérie.  La  suggestion  a  d’après  lui  un  rôle  moins  important  que  celui 
qu’on  lui  a  fait  jouer  d’après  les  travaux  de  Babinski.  Certains  cas  rappelant  l’hystérie 
mais  reconnaissant  une  lésion  organique  n’appartiennent  pas  en  réalité  à  la  première. 
L’hystérie  reste  d’après  Parhon  un  syndrome  psychogénétique.  A. 

D’HOLLANDER  et  DE  GREFP.  Les  crimes,  actes  [d’affranchissement  du  moi, 
prodromes  d’états  schizophréniques.  Journal  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie, 
an  JflXIX!,  n»  7,  p.  397-417,  juillet  1929. 

Leurs  reciierches  sur  la  psychogénèse  des  délires  ont  amené  les  auteurs  à  constater 
chez  presque  tous  les  schizophrènes  une  très  longue  période  prodomique,  beaucoup 
plus  longue  que  les  quelques  mois  que  les  données  classiques  lui  accordent  ;  cette 
période  est  très  riche  en  réactions  de  toute  espèce  ;  l’activité  du  malade  ou  sa  volonté 
d’activité  y  sont  immodérément  poussées,  de  sorte  gu’elle  présente  un  aspect  familial'i 
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un  aspect  social,  un  aspect  médico-légal  ;  ce  sont  les  expressions  diverses  d’un  même 
symptôme  fondamental,  l’envahissement  progressif  de  toute  l’àctivité  psychique  du 
malade  par  une  notion  hypertrophique  de  son  moi. 

Ainsi,  dans  les  manifestations  prodromiques  des  états  délirants  chroniques  se  trouvent 
régulièrement  des  actes,  autistes  si  l’on  veut,  mais  qui  paraissent  être  surtout,  du  point 
Vue  psychologique,  des  mouvements  d’affirmation  exagérée  du  moi,  des  «  actes 
d-’af franchissement  du  moi  »,  ce  terme  signifiant  une  manifestation  du  manque  de 
contact  avec  la  réalité.  Certains  crimes  paraissent  bien  rentrer  dans  la  catégorie  de 
CCS  «actes  d’affranchissement  du  moi»,  tels  que  voyages  aventureux,  entreprises  hasar- 
•leuses  et  audacieuses,  réalisations  sociales  extravagantes,  dénotant,  surtout  quand  on 
*cs  étudie  à  la  lumière  des  faits  subséquents,  un  premier  écart  de  la  personnalité  hors 
•lu  chemin  commun. 

Autrement  dit,  l’état  mental  propre  au  schizophrène  semble  pouvoir  conditionner 
un  acte  criminel  avant  que  la  maladie  devienne  apparente  et  définie.  La  prison. 
Surtout  cellulaire,  est  idéale  pour  l’étude  des  cas  de  ce  genre. 

Oc,  il  est  une  chose  frappante  dans  les  observations  des  individus  devenus  schizo¬ 
phrènes  en  cellule.  C’est  un  décalage  des  manifestations  sociales  par  rapport  aux 
•Uanifestations  délirantes  ou  autistes.  Le  détenu,  à  un  moment  donné,  est  insubordonné, 
cévolté,  irréductible.  11  se  trouve  en  état  d’insurrection  continue  contre  le  milieu, 
uucun  syndrome  vraiment  psychopathique  n’existe  d’une  façon  décelable.  Puis  après 
Quelques  années,  le  calme  semble  se  faire,  le  sujet  paraît  revenir,  selon  l’expression 
•^ensacrée,  à  de  meilleurs  sentiments,  les  mauvaises  notes  qu’on  émet  sur  lui  se  font 
plus  courtes  et  moins  absolues  jusqu’à  ce  qu’un  jour,  souvent  assez  subitement,  les 
Iroubles  mentaux  éclatent  ;  après  un  temps  d’internement,  une  rémission  survient  ; 
1®  détenu  rentre  en  prison,  non  guéri,  mais  résigné  et  silencieux  ;  assez  souvent,  à  partir 
he  ce  moment,  le  calme  se  tait  autour  de  lui  ;  il  commence  à  faire  meilleure  impression 
®tc’està  partir  du  momentoüll  est  devenu  un  aliénévéritable  que  sa  sociabilité  revient. 
H’est  dans  la  période  pré-psychotique  que  les  troubles  sociaux  ont  tendance  à  prendre 

plus  d’importance  ;  ils  diminuent,  en  dehors  des  paroxysmes,  lorsque  les  troubles 
hientaux  sont  définitivement  installés. 

Les  observations  des  auteurs  concourent  à  démontrer  ce  lait  qu’un  certain  nombre 
•le  criminels  qui  deviennent  des  aliénés  dans  la  suite  ont  commis  leur  crime  pendant 
Cette  période  prodromique,  caractérisée  par  cette  affirmation  irréductible  du  moi, 
®itralnant  des  réactions  particulièrement  violentes,  sans  que  des  troubles  mentaux 
Shelconques  soient  caractérisés.  Aucun  des  malades  ne  présentait  à  l’époque  du  délit 
hD  état  pathologique  nettement  dessiné. 

Au  point  de  vue  pratique  il  faut  retenir  l’attention  sur  la  période  médico-légale  de 
•iémence  précoce  et  des  paranoïas.  Ce  n’est  pas  un  vain  mot,  et  c’est  parce  qu’on  ne  relie 
Pas  Suffisamment  les  causes  aux  effets,  et  le  diagnostic  à  la  délinquance,  qu’on  dit 
•lu  il  n’y  a  guère  de  période  médico-légale  de  ces  maladies. 

Il  ne  paraît  pas  possible  de  donner  actuellement  les  caractéristiques  de  ces  crimes 
®''nunis  par  de  futurs  malades.  La  pratique  apprend  que  cet  état  prodromique  peut 
ueer  longtemps,  et  comme  c’est  à  ce  moment  qu’on  doutera  le  plus  du  diagnostic,  ce 
pas  une  atténuation  de  la  responsabilité  qu’il  faut  proposer  mais  une  respon- 
®ul>ilité  complète.  E.  F. 

LÉVY-VALENSI  (J.).  L’illusion  des  sosies.  Gazette  des  Hôpitaux,  an  CII,  n»  55, 
p.  1001,  10  juillet  1929. 


L’auteur  décrit  les  modalités  du  syndrome  de  Gapgras,  reproduit  les  cas  de  Gap- 
Halberstadt  et  Dupouy,  et  à  cette  série  ajoute  deux  observations  personnelles. 
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La  compréhension  du_  syndrome  de  Capgras  semble  simple  en  partant  de  la  mécon¬ 
naissance,  base  de  la  négation,  des  fausses  reconnaissances  et  de  l’illusion  des  sosies. 

La  méconnaissance  peut  résulter  d’une  vision  mentale  troublée  (sentiment  d’étran¬ 
geté,  transitivisme)  commune  chez  les  mélancoliciues  et  chez  tous  les  sujets  présentant 
de  l’automatisme  mental  (hallucinés  ou  influencés)  ;  elle  peut  être  partie  intégrante 
d’un  délire  (hailucination,  interprétation).  Que  cette  méconnaissance  soit  incomplète, 
permettant  la  notion  de  ressemblance,  l’illusion  des  sosies  doit  se  présenter  immédia¬ 
tement  à  l’esprit  ;  c’est  une  explication.  E.  F. 

FOS  (Antonion).  Contribution  clinique  à  l’hallucinose  chronique  (Contribucion 
clinica  a  la  alucinosls  cronica).  Bolelin  del  Instituto  psiqiiiatrici  del  Bosario,  an  !> 
n»  1,  p.  24,  avril-juin  1929. 

Cas  comparable  à  celui  de  Gordon.  li  s’agit  d’un  homme  qui  depuis  17  ans  entend 
des  voix  et  des  paroles  souvent  offensantes  et  n’a  pas  construit  le  moindre  délire  sur 
ces  phénomènes  dont  il  sait  ie  caractère  morbide. 

C’est  à  Séglas  et  à  Dupré  que  revient  le  mérite  d’avoir  séparé  l’hallucinose  de  la  pSV' 
chose  hallucinatoire.  p_  Deleni. 

LAIGNEL-LAVASTINE  et  FAY  (H.-M.).  L’étiologie  de  la  folie  morale.  Paris 
médical,  an  XIX,  n»  34,  p.  170,  24  août  1929. 

La  folie  morale  est  le  nom  qu’on  donne  communément  comme  synonyme  de  psy¬ 
chose  perverse.  Pour  Laignel-Lavastine  et  Fay  la  folie  morale  est  un  syndrome  dont 
l’étiologie  peut  dès  maintenant  être  précisée  et  d’autant  plus  utilement  qu’il  présente 
des  caractères  un  peu  différents  suivant  les  causes  qui  en  déterminent  l’apparition. 

I.es  causes  de  la  folie  morale  peuvent  être  d’ordre  constitutionnel.  On  décrit  sous  le 
pom  de  constitution  perverse  un  état  mental  congénital  caractérisé  par  la  faiblesse  des 
aptitudes  éthiques  rendant  le  sujet  difficilement  adaptable  aux  conditions  sociales 
et  morales  normales  de  son  milieu.  C’est  là  à  proprement  parler  la  débilité  morale- 
Chez  ces  malades  une  éducation  mal  conduite,  des  circonstances  propres  à  réduire 
les  très  faibles  aptitudes  éthiques  encore  existantes,  des  troubles  émotifs,  ou  encore 
une  avidité  excessive  sont  susceptibles  d’amoindrir  encore  l’adaptabilité  au  milieu 
social  au  point  de  permettre  le  développement  rapide  de  perversions  faussement  dites 
instinctives  et  qu’il  sera  très  difficile,  sinon  impossible,  de  corriger. 

A  côté  des  faits  qui  dépendent  du  caractère  de  l’indiyidu,  se  placent  des  syndromes 
de  la  folie  morale  acquise.  Ce  qui  les  caractérise,  c’est  qu’ils  peuvent  se  développer  sur 
des  terrains  parfaitement  indemnes  de  débilité  morale  ou  d’hyper-émotivité. 

C’est  ainsi  qu’au  point  de  vue  étiologique  il  est  besoin  de  reconnaître,  à  côté  des 
causes  constitutionnelles,  deux  autres  groupes  étiologiques  qui  sont  ceiui  des  causes 
to.xi-infectieuses  et  celui  des  causes  endocriniennes. 

Hérédo-syphilis  et  hérédo-alcoolisme  se  trouvent  fréquemment  à  l’origine  de  1® 
folie  morale,  se  confondant  avec  les  causes  constitutionnelles  par  leur  action  initiai® 
Sur  le  système  nerveux.  L’encéphalite  épidémique  peut  agir  en  aggravant  l’état  d'i®' 
pulsifs  ou  de  débiles  moraux.  Elle  peut  aussi  de  toutes  pièces  créer  la  perversité. 

Les  auteurs  ont  enfin  observé  des  entants  chez  lesquels  des  troubles  sérieux  de  la 
sphère  morale  étaient  liés  à  une  cause  endocrinienne,  insuffisance  hypophysai®’ 
orchitique  ou  thyroïdienne  (Observations). 

WITRY  (de  Metz).  Lettres  de  deux  prêtres  homosexuels.  Guérison  après  fièvra 
typhoïde.  Homosexualité  et  traumatisme.  Annales  médico-psychologiques, 
t.  I,  n»  5,  p.  398-419,  mai  1929. 
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Intéressants  documents  d’où  ressortent  deux  faits  de  première  importance  ;  gué¬ 
rison  de  tendances  homosexuelles  par  une  fièvre  typhoïde,  transformation  d’un  normal 
On  homosexuel  par  une  fracture  du  crâne.  E-  F- 

LAIGNEL-LAVASTINE  et  PAPILLAULT.  Différences  morphologiques,  phy¬ 
siologiques  et  psychiques  do  deux  jumeaux  tmivitellins,  liées  à  un  varicocèle 
survenu  à  10  ans  chez  l’un  d’eux.  Schweizer  Arch.  f.  Neurolog.  u.  Psych.,  1929, 
vol.  XXJIV,  page  100-104.  M.P  ,. 


WiLCZYNSKI  (Pr.).  Le  traitement  des  maladies  psychiques  à  Dziekanka  au 
Cours  des  10  dernières  années  (Lecznictwo  psychjatrycnew  Dziekance).  Nowiny 
Psychjatryczne,  VI,  3-4,  187-205,  1929. 

On  à  supprimé  à  Dziebanka  une  série  de  traitements  traditionnels  ;  les  murs,  les 
grillages,  les  cellules  d’isolation,  les  camisoles  de  force,  les  gants,  les  lits  à  grille,  les 
bains  prolongés,  les  injections  de  scopolamine  et  de  morphine,  les  somnifères.  Tous 
Ces  facteurs  furent  remplacés  par  l’alimentation  abondante,  par  la  préparation  systé- 
Watlquè  des  malades  à  la  vie  sociale  et  familiale,par  le  travail,  par  l’observationstricte 
•les  principes  d’hygiène. 

Malgré  ces  réformes  le  nombre  d’accidents  fâcheux  comme  suicides,  fuites,  etc.,  a 
diminué.  L’état  sanitaire  s’est  amélioré.  Le  pourcentage  de  malades  sortis  de  l’éta¬ 
blissement  guéris  ou  améliorés  s’est  élevé,  tandis  que  la  mortalité  a  diminué. 

L.  Lubinska. 


ZAJaczKOWSKI.  L’insomnie  chez  les  aliénés  et  son  traitement  à  Dziekanka 

(Bezsennosc  u  osob  psychicznie  chorychijy  zwalcranie  wDziekance).  Nowiny Psych- 

hiryczne,  VI,  3-4,  205-219,  1929. 

L’auteur  analyse  les  résultats  des  observations  quotidiennes  faites  sur  un  millier  de 
■Malades  pendant  dix  années  à  Dziekanka.  Il  arrive  aux  conclusions  suivantes  : 

L  L’insomnie  apparaît  périodiquement,  alternant  avec  les  périodes  plus  longues  de 
Sommeil  suffisant.  Le  rythme  de  l’apparition  de  l’insomnie  est  sensiblement  indépen¬ 
dant  de  l’emploi  des  somnifères. 

La  nature  de  l’affection  du  système  nerveux  central  n’influe  pas  sur  les  carac- 
•^^ces  de  l’insomnie.  Celle-ci  présente  la  même  marche  dans  tous  les  cas  où  elle  appa¬ 
raît. 


L’auteur  admet  l’existence  d’un  centre  régulateur  du  sommeil  et  voit  dans  le  ca¬ 
ractère  périodique  de  l’insomnie  une  preuve  à  l’appui- de  cette  théorie.  L’insomnie 
tarait  due  à  l’activité  insuffisante  de  ce  centre. 

Vue  l’inefficacité  des  somnifères  dans  la  lutte  contre  les  phénomènes  fondamentaux 
Linsomnie,  leur  emploi  à  l’Hôpital  de  Dziekanka  est  très  limité.  L.  Lubinska. 


^SREGIA  (A.)  et  TOMESCU.  Le  problème  de  la  catatonie.  /V®  Congrès  de 
M  Soc.  roumaine  de  Neurol.,  Psychialr.,  Psychol.  et  Endocrinologie,  Cernautzi,  oc¬ 
tobre  1929. 

Les  auteurs  considèrent  la  catatonie  comme  une  intoxication  élective  de  certains 
aantres  difficilement  précisables  à  l’heure  actuelle.  On  l’observe  aussi  dans  l’épilepsie, 
as  psychoses  menstruelles.  Elle  peut  représenter  une  forme  de  psychose  périodique. 

C.-I.  Pahhon. 


^ANIcatIDE  (Prof).  AméUoration  psychique  d’im  casd’idioUe  microcépha- 
Mtïue  à  la  suite  d’une  fracture  multiple  du  crâne.  /A’®  Congrès  de  la  Soc.  rou- 
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maine  de  Neurol.,  Psychiatr.,  Psychol.  et  Endocrinologie,  Gernautzi,  octobre  1929 

Une  amélioration  psychique  progressive  fut  observée  dans  ce  cas  à  la  suite  d’une  chute 
avec  fractures  multiples  du  crâne  avec  perte  de  connaissance  qui  dura  3  jours. 

G.  I.  Parhon. 

GUNHA-LOPES  (I.).  Le  syndrome  hydrodipsomaniaque.  Encéphale,  an  XJfllV) 
n»  5,  p.  441-443,  mai  1929. 

Trois  observations  de  soif  insatiable  d’eau  chez  des  malades  atteints  d’affections 
excito-motrices.  Les  malades  ne  sont  pas  alcooliques  ;  ils  ne  sont  pas  habitués  à  l’alcool 
ou  n’ont  pas  la  possibilité  d’en  boire.  Ils  boivent  de  l’eau  de  préférence,  même  -s’ils 
ont  d’autres  liquides  à  leur  portée.  La  sensation  de  soit  qu’ils  ressentent  est  irrésistible 
et  insatiable.  Cette  sensation,  qui  se  manifeste  eomme  un  stigmate  isolé  et  dé  durée 
variable,  doit  être  considérée  comme  un  équivalent  épileptique  rare.  E.  F. 

DIVRY  (P.)  et  MOREAU  (M.).  A  propos  de  la  catatonie  tardive.  Journal  de 
Neurologie  el  de  Psychiatrie,  an  32Xil3Æ,  n“  7,  p.  418-428,  juillet  1929. 

Les  auteurs  décrivent  un  cas  de  catatonie  chez  une  femme  de  57  ans.  La  parfaite 
identité  de  la  symptomatologie  de  ce  cas  avec  ce  qu’on  observe  dans  la  démence  pré¬ 
coce  ne  permet  pas  d’autre  diagnostic  que  celui  de  catatonie  tardive. 

En  ce  qui  concerne  la  situation  de  la  catatonie  tardive  dans  la  classification  des 
psychoses,  les  auteurs  se  refusent  à  en  faire  une  psychose  définie,  une  sorte  de  démence 
précoce  retardée.  Ils  ne  lui  accordent  que  la  valeur  d’un  syndrome  et  la  considèrent 
simplement  comme  l’un  des  aspects  des  protéiformes  psychoses  d’invblution. 

E.  F. 

BENON  (R.).  La  confusion  mentale  traumatique.  Gazelle  des  Hôpitaux,  an  CH» 
n''  71,  p.  1.265,  4  sept.  1929. 

On  peut  voir  survenir  la  contusion  mentale  après  les  traumatismes,  d’une  part 
comme  accident  immédiat  et  en  relation  directe  avec  le  traumatisme,  d’autre  part 
comme  complication  de  divers  syndromes  névro  ou  psychopathiques,  d’ordre  dystbé- 
nique,  dysphrénique  ou  dysthymique. 

Dans  l’observation  actuelle,  il  s’agit  d’un  exemple  se  rapportant  au  second  group® 
de  faits,  c’est-à-dire  au  groupe  dysthymique.  La  malade  a  guéri,  et  de  son  accès  hyp®*" 
thymique  complexe  post-traumatique  et  de  son  état  confusionnel. 

11  est  à  signaler,  à  titre  documentaire,  que  l’indemnité  proposée  par  les  experts  pour 
les  troubles  mentaux,  après  consolidation,  a  été  de  10  %.  il  fut  alloué  25  %  pour  1® 
perte  de  l’œil  gauche.  E 

SANDRI  (Plinio).  Un  cas  d’alternance  entre  l’asthme  des  foins  et  la 

chose  maniaque  dépressive  (  lin  caso  di  alternan/.a  tra  asma  da  fiepo  e  psicosi 

maniaco-depressiva).  Hivista  di  Hatologia  nervosa  e  mentale,  vol.  XXXÜV,  fasc. 

p.  415-425,  juillet  1929. 

Cas  d’alternance  neuro-végétative  tort  curieux  en  ceci  que  la  périodicité  même  s® 
trouve  sollicitée  par  un  élément  exogène  sensibilisant. 

Lorsqu’une  telle  dépendance  de  la  forme  psychosique  de  la  forme  sûrement  all®^' 
giquB  vient  à  être  démontrée,  il  est  besoin  de  détacher  ces  cas  d’alternances  du  cadr® 
de  la  psychose  maniaque  dépressive,  celle-ci  se  trouvant  de  la  sorte  libérée  des  form®** 
en  rapport  avec  des  facteurs  exogènes.  F.  Deleni.  - 
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MINKOWSKI  (E.).  Jalousie  pathologique  sur  un  fond  d’automatisme  mental. 

Annales  médico-psycholoyiques,  an  LXXXVIl,  t.  Il,  1,  p.  24-47,  juin  1929. 

.  Analyse  très  poussée  d’un  cas  de  jalousie  morbide  dont  il  s’agissait  de  préciser  le 
déterminisme,  l.e  sentiment  de  jalousie  apparaît  chez  la  malade  de  façon  paroxys- 
lique  et  se  manifeste  sur  un  fond  mental  particulier. 

Ce  fond  est  constitué  par  le  syndrome  de  Clérambault  auiiuel  viennent  s’ajouter 
des  symptômes  relevant  des  mécanismes  d’identification  et  de  projection  (transiti- 
.visme).  E.  F. 


CUNHA  lofes.  Contribution  à  l’étude  de  l’albuminurie  deuis  les  psycho¬ 
pathies  (Contribuiç.ôo  ao  ostudo  daalbumina  nos  psychopat  bas).  Imprensa  medica 
do  Rio  de  Janeiro,  an  V,  n»  13,  p.  357,  5  juillet  1929. 

Ce  travail  est  basé  sur  l’examen  de  3.158  psychopathes  sans  lésions  rénales  clinique- 
®ent  reconnues.  Il  établit  la  fréquence  de  l’albuminurie  dans  les  différentes  affections 
psychiques.  Il  s’agit  d’une  albuminurie  légère,  minima  ou  résiduelle.  Elle  résulte  de 
débilité  rénale. 

L’auteur  s’est  aussi  occupé  de  l’albuminurie  postparoxystique  des  épileptiques. 
L  l’a  constatée  dans  la  moitié  des  22  cas  étudiés.  Il  discute  son  mécanisme  et  sa  valeur 
sémiologique.  F.  Deleni. 

®MbredaNNE  (André).  Sur  les  troubles  mentaux  de  la  sclérose  en  plaques 
Pour  servir  à  la  détermination  des  facteurs  inorganiques  dans  les  maladies 
mentales.  Edition  des  Presses  Universitaires  de  France,  un  vol.  de  352  pages. 


Cet  ouvrage  de  premier  plan,  dont  l’auteur,  ancien  élève  de  l’Ecole  normale  supé- 
•■leure  et  agrégé  de  l’Université,  a  fait  modestement  sa  thèse  de  doctorat  en  médecine, 
•hiet  au  point  une  question  importante,  objet  de  nombreuses  controverses,  mais  dont 
1  étude  critique  complète  n’avait  pas  été  faite.  Il  constitue  un  travail  de  haute  conscience 
•^ont  l’élaboration  a  demandé  plus  de  deux  années,  basé  sur  une  documentation  bi- 
bliographique  considérable  et  de  première  main  et  sur  cinquante  observations  per¬ 
sonnelles.  Ses  conclusions  méritent  donc  de  retenir  l’attention. 

Ce  travail,  tout  imprégné  de  la  discipline  cartésienne,  commence  par  une  critique 
générale  de  la  méthode  psychiatrique,  qui  s’enferme  dans  l’étude  exclusive  des  don¬ 
nées  psychologiques.  Son  but  est  de  montrer  qu’il  «  serait  irrationnel  de  faire  de  la  psy¬ 
chiatrie  en  marge  de  la  maladie  organique.  C’est,  au  contraire,  aux  maladies  organiques 
^  manifestations  mentales  d’éclairer  le  mécanisme  des  maladies  de  l’esprit  ». 

L’auteur  montre  tout  d’abord  que  les  troubles  mentaux  sont  fréquents  dans  la 
Sclérose  en  plaques,  contrairement  à  l’opinion  couramment  admise  ;  il  les  a  observés 
^7  fois  sur  50.  Il  distingue  :  l’étal  mental  polysclérolique  commun,  les  états  démentiels 
c'-  les  psychoses. 

L’état  mental  polysclérotique  comporte  des  troubles  variables  de  l’affectivité  (émoti- 
yité,  irritabilité,  euphorie  ou  dépression)  et  çies  troubles  intellectuels  (diminution  de 
®  mémoire,  difficulté  de  l’effort  psychiqu'e,  incapacité  d’utiliser  des  schémas  tempo- 
et  spatiaux,  altération  des  fonctions  d’analyse  et  de  synthèse,  puérilité). 

La  démence  polysclérotique,  avec  quelques  caractères  particuliers,  rentre  dans  la 
cscription  des  «  démences  organiques  ».  Il  faut,  en  outre,  faire  une  place  à  un  état 

mentiel  pseudo-paralytique. 

Parmi  les  psychoses,  la  confusion  mentale,  les  états  de  dépression  et  d’excitation 
®alés  ou  associés,  les  états  hallucinatoires  et  délirants,  la  catatonie  et  la  schizophrénie, 
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iss  perversions  instinctives,  les  phénomènes  hystériques  s’observent  avec  une  fréquence 
variable.  L’anxiété  est  la  psychose  fondamentale  de  la  sclérose  en  plaques,  enrap- 
port  avec  le  processus  toxi-infectieux  et  non  avec  les  lésions  localisées.  L’ensemble 
de  ces  troubles  peut  être  groupé  sous  le  nom  de  syndrome  psycho-encéphalitique  de  la 
sclérose  en  plaques. 

Du  point  de  vue  de  l’évolution,  le  fait  important  est  la  fréquence  des  troubles  men- 
taux  au  début  et  au  cours  des  poussées  évolutives  ;  les  manifestations  psychopathiques 
peuvent  même  précéder  les  symptômes  neurologiques.  A  propos  du  diagnostic,  l’auteur 
passe  en  revue  les  principales  affections  du  névraxe  s’accompagnant  de  troubles  men¬ 
taux  et  insiste  sur  le  diagnostic  à  la  phase  initiale  et  sur  la  nécessité  d’un  examen  neu- 
roiogique  attentif  des  psychopathes. 

L’intérêt  de  l’anatomie  pathologique  se  limite  à  l’atteinte  de  l’écorce,  aux  lésions 
diffuses,  particulièrement  périvasculaires  et  méningées.  La  pathogénie  doit  être  re¬ 
cherchée,  non  dans  la  présence  des  plaques  de  sclérose,  mais  dans  le  processus  toxi- 
infectieux  diffus  dû  au  virus,  à  la  désintégration  des  éléments  nerveux  et  aux  troubles 
secondaires  des  fonctions  organiques. 

Le  traitement  comporte  les  médications  étiologiques,  spécialement  les  anti-infec¬ 
tieux,  les  agents  agissant  sur  les  fonctions  viscérales,  les  sédatifs  nerveux,  parmi  les¬ 
quels  il  faut  ranger  le  chlorure  de  calcium  intraveineux. 

En  résumé,  consciencieuse  et  sérieuse  mise  au  point  d’une  question  intéressante  et 
discutée  de  neuro-psychiatrie,  cette  étude  déborde  largement  le  cadre  étroit  de  son 
sujet  et  pose  le  problème  même  de  l’orientation  de  la  psychiatrie  moderne,  qui  doit 
être  délibérément  médicale  et  non  surbordonnée  à  des  conceptions  psychologiques  et 
même  métaphysiques.  Targowla. 

GRESY  (Fernand).  La  phase  présymptomatique  de  la  paralysie  générale. 

Thèse,  Paris,  1929. 

L’étude  historique  de  la  paralysie  générale  montre  que  les  psychiatres  et  plus  tard, 
les  biologistes  et  les  syphiligraphes  étaient  arrivés  à  cette  motion  que  le  diagnostic  de  ' 
la  paralysie  générale  ne  peut  se  faire  que  par  l’évolution,  à  l’apparition  de  la  démence 
et  de  la  dysarthrie.  Or,  le  syndrome  humoral  présente  un  certain  nombre  de  carac¬ 
téristiques  permettant  de  reconnaître  un  processus  paralytique  avant  l’éclosion  des 
grands  symptômes  cliniques  soit  à  la  phase  biologique  de  Ravaut,  soit  alors  qu’» 
existe  des  manifestations  neuro-psychiques  non  pathognomoniques  ;  des  observations 
avec  examen  anatomique  ont  montré,  en  effet,  que  les  lésions  de  la  méningo-encé- 
phahe  étaient  déjà  constituées  bien  que,  cliniquement,  le  diagnostic  fût  encore  ijnpos- 

L’auteur  fait  une  étude  claire  et  détaillée  de  cette  phrase  présymptomatique  de  a 
P.  G.  à  cheval  sur  la  phase  biologique  et  la  phase  clinique  de  la  syphilis  nerveuse,  et 
montre  son  intérêt  thérapeutique,  considérable,  qui  permet  d’instituer  la  malariathé- 
rapie  au  moment  le  plus  favorable.  „  „ 


TARGOWLA.  La  phase  présymptomatique  de  la  paralysie  générale  IV‘- 
Congrès  des  Dermatologisies  et  Syphiligraphes  de  Langue  française  Paris  25-27  juillet 
1929. 

Cette  phase  est  définie  par  les  caractères  du  syndrome  humoral  :  concordance  des 
réactions  type  «  paralytique  »  des  réactions  colloïdales,  indice  de  Dujardin  supérieur 
à  1/10,  persistance  des  mêmes  réactions  sans  changement  après  traitement  d’épreuve 
Il  peut  s’y  associer  des  phénomènes  cliniques  banaux.  Le  diagnostic  clinique  est  impoS' 
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^ible.  A  ce  moment,  la  malaria  thérapie  peut  empêcher  l’apparition  de  la  démence  para¬ 
lytique. 

La  phase  préparalytique  est  la  période  préclinique  de  la  syphilis  nerveuse  (Ravaut) 
Envisagée  dans  ses  seuls  rapports  avec  la  paralysie  générale.  E.  F. 


THÉRAPEUTIQUE 


(R.)  et  FONTAINE  (R.).  Deux  nouveaux  cas  d’angine  de  poitrine 
traités  chirurgicalement.  Archives  maladies  du  Cœur,  septembre  1929. 

Aux  4  cas  d’angine  de  poitrine  publiés  par  ces  mêmes  auteurs  dans  les  Archives  des 
’^C-ladies  du  cœur  de  1927  ils  ajoutent  2  nouvelles  observations. 

La  première  concerne  un  sujet  de  47  ans  souffrant  depuis  18  mois  de  douleurs  pro¬ 
gressivement  fréquentes  :  10  à  15  crises  par  jour  de  5  à  10  minutes  presque  toujours 
provoquées  par  un  léger  effort  ou  la  digestion.  Pression  artérielle  normale.  Gros  cœur 
®t  grosse  aorte.  Electrocardiogramme  normal.  Pas  de  syphilis.  Bruits  du  cœur  normaux. 
Lhe  injection  paravertébrale  de  novocaïne  des  segments  C7  à  D4  provoqua  une  crise 
®  20  minutes  très  douloureuse  suivie  d’une  sédation  durant  3  jours  où  ne  persis- 
qu’une  sorte  de  contusion.  Résection  du  sympathique  cervical  intérieur,  section  des 
le  ganglion  étoilé  restant  en  place.  A  partir  du  6®  jour  après  l’opération,  réapparition 
®  crises  douloureuses  dans  la  mâchoire  et  dans  le  bras  gauche.  C’est  au  5®  mois  seulement 
^he  ces  douleurs  disparurent  ;  elles  n’ont  pas  reparu  depuis  un  an.  Il  se.mble  que  les 
“Meubles  douloureux  postopératoires  aient  été  provoqués  par  une  ligature  artérielle 
qu’il  fallut  faire  en  plein  tissu  ganglionnaire  :  elles  ressemblaient  aux  douleurs  que 
Ch  observe  parfois  après  les  résections  ganglionnaires. 

La  seconde  malade,  42  ans,  présentait  des  douleurs  depuis  1918,  à  peu  près  jour- 
Ualières,  durant  en  moyenne  2  heures  et  rendant  tout  travail  impossible.  Pression 
Cftérielle  normale.  L’examen  du  cœur  ne  décelait  aucune  lésion. 

q^he  injection  de  10  cmc.  de  novocaïne  à  1  %,  dans  le  ganglion  étoilé  gauche,  pro- 
^“qua  le  syndrome  de  Claude  Bernard  avec  vaso-dilatation  de  la  face,  des  douleurs  qui 
'^parurent  au  bout  de  2  heures,  pas  d’accélération  du  cœur.  Le  surlendemain  on  ex- 
‘•■pa  le  ganglion  étoilé  gauche  :  pas  de  crises  pendant  10  jours  ;  puis  deux  crises  es- 
Pccées  de  2  jours.  Un  mois  plus  tard,  extirpation  du  ganglion  étoilé  droit.  Aucune  crise 
®  s’est  reproduite  depuis  4  mois.  Jean  Heitz. 

**AIgnel.L^VASTINE  et  KORESSIOS  (N.-T.).  Quatre  nouveaux  cas  de 
sclérose  en  plaques  traités  par  sérothérapie  hémolytique.  Bulletins  el  Mé~ 
boires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Paris,  an  XLV,  n®  29,  p.  1255-1262, 
8  novembre  1929. 

J  Les  auteurs  possèdent  actuellement  toute  une  série  de  cas  nettement  améliorés  par 
®  traitement  qu’ils  préconisent. 

les^^  *'’'®‘tement  ne  peut  rien  dans  les  scléroses  à  type  cérébelleux  très  marqué  ni  dans 
formes  paraplégiques  avec  abolition  complète  des  mouvements  volontaires.  Mais 
^jst  applicable,  avec  un  pronostic  favorable,  dans  tous  les  cas  de  sclérose  en  plaques 
cé  dans  les  six  premiers  mois  ou  la  première  année  de  leur  évolution  :  syndromes 
belleux  aigus,  myélites  scléreuses  subaiguës  à  prédominance  de  troubles  cérébel- 
syndromes  parétiques  à  évolution  lente.  E.  F. 
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LOUSTE  et  JUSTER.  Traitement  du  mal  perforant  plantaire  par  les  rayons 
ultra-violets.  Ballelin  de  la  Société  française  de  Dermatologie  et  de  Sgphiligraphie, 
n»  8,  p.  1080,  novembre  1929. 

Le  cas  est  rapporté  en  raison  de  l’excellent  résultat  obtenu, lequel  s’oppose  aux  insuf¬ 
fisances  des  thérapeutiques  habituelles.  £  p 

AYMEÇ  (G.)  et  ROMAIN.  Pyrétothérapie  dans  la  paralysie  générale  par  la 
méthode  de  Sicard  ;  injections  intraveineuses  de  «  Dmelcos  ».  Comité  médical 
des  Bouches-du-Rhône,  18  novembre  1928.  Marseille  Médical,  15  janvier  1928, 
n»  2,  p.  70. 

Après  seize  injections,  les  auteurs  constatent  une  diminution  de  l’instabilité  et  de 
la  véhémence  des  propos  ainsi  que  l’éveil  d’un  certain  goût  au  travail  ;  l’affaiblisse¬ 
ment  du  fonds  mental  et  l’euphorie  persistent.  Dans  l’ensemble,  l’amélioration  est 
très  relative  et  ne  constitue  pas  une  rémission.  J.  Reboul-Lachaux. 

AYMES  (G.).  Pyrétothérapie  suhcontinue  dans  la  paralysie  générale  par  les 
injections  intraveineuses  de  vaccin  antichancrelleux.  (Méthode  du  Professeur 
Sicard.)  Marseille  Médical,  15  novembre  1928,  n”  32,  p.  617. 

Le  produit  utilisé  est  le  «  Dmelcos  »  injecté  tous  les  deux  jours  en  débutant  par  un 
demi-centioube  pour  passer  à  un,  un  et  demi,  deux  et  au  besoin  quatre  et  cinq  centi- 
cubes,  la  dose  nécessaire  étant  celle  qui  donne  une  réaction  fébrile  suffisante  (38°,  39°)' 
Chez  un  premier  malade,  les  résultats  obtenus  ne  se  sont  pas  affirmés  et  l’internement 
ne  put  être  évité;  chez  le  second,  l’amélioration  fut  nette  à  partir  de  la  dixième  injec¬ 
tion.  L’auteur  insiste  sur  l’innocuité  de  la  méthode,  étant  admis  toutefois  que  l’albu¬ 
minurie  est  une  contre-indication  absolue  au  traitement  par  le  Dmelcos. 

J.  Reboul-Lachaux. 

PASINI  (A.).  A  propos  du  mécanisme  d’action  de  la  malariathérapie  dans 
la  paralysie  générale  (A  proposito  del  meccanismo  diazione  délia  malariatherapi» 
nella  paralisi  progressiva).  Il  PolicUnico  (ser.  pratica),  an  XXXVI  n»  38  p.  1356‘ 
23  septembre  1929. 


Le  Gérant  :  J.  CAROÜJAT. 


Poitiers.  —  Société  Fraaçaise  d’imprimerie.  —  1930. 


Tome  I,  N»  6  Juin  1930 

REVUE  NEUROLOGIQUE 


MÉMOIRE  Ç^f^mAL 
% 


SUR  L’EVOLUTION 


S  STRIÉ  (.) 


le  Professeur  C.  WINKLER 

(d’Utrecht) 


L’invitation  bien  flatteuse  de  M.  le  Président  de  la  Société  de  Neuro¬ 
logie  de  Paris  m’a  vivement  touché. 

au  milieu  de  ce  cercle  illustre,  faire  un  discours  dans  l’amphi- 
néfttre  historique  de  Charcot,  c’est  un  honneur  bien  grand,  mais  peut- 
0  re  trop  lourd  pour  un  vieillard  étranger,  qui  n’a  à  vous  apporter  que  le 
d'inut  modeste  de  son  expérience. 

G  est  pourquoi  mon  premier  mouvement  a  été  de  décliner  cet  honneur, 
jutant  plus  que,  insuffisamment  familiarisé  avec  la  terminologie  fràn- 
Çaise  et  peu  habitué  à  prendre  la  parole  en  français,  je  crains  de  ne  pas 
Pouvoir  répondre  à  l’attente  que  votre  honorable  Société  était  en  droit 
^  ^tacher  à  mes  paroles.  Et  je  craignais  aussi  les  fatigues  que  mon  séjour 
f^aris  imposeraient  à  mes  75  ans,  quoique  le  plaisir  et  la  joie  de  me 
•■ouver  parmi  vous  dussent  être  un  antidote  plus  que  suffisant  contre 
oette  crainte. 

Gependant,  l’insistance  de  mon  éminent  collègue  et  ami  M.  le  Pro- 
sseur  Gustave  Roussy  a  fini  par  balayer  mes  dernières  hésitations.  Je 
à  lui  exprimer  mes  vifs  remerciements  pour  cette  insistance,  qui  tra- 
'ai  l’exquise  courtoisie  et  la  chevalerie  françaises. 

«le  voici  donc  devant  vous  avec  les  idées  conservatrices  d’un  laudator 
^^porfs  adi.  Je  sais  bien  que  mes  idées  seront  parfois  incompatibles 
®c  1  évolution  de  la  neurologie  moderne.  Gardez-en  ce  qui  vous  sem- 
plausible,  rejetez  le  reste,  en  vous  souvenant  que  je  ne  suis  que  le 
Pi'ésentant  d’un  temps  qui  n’est  plus. 

Conférence  faite  à  la  XI»  Réunion  neurologique  internationale.  Paris,  3juin  1930. 

''EVdE  NECROLOGIQUE.  —  T.  I,  N»  6,  JUIN  1930.  54 
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Si  ma  démonstration  manque  souvent  d’expression  préâse  et  des 
termes  appropriés,  je  prie  mon  honorable  auditoire  de  bien  vouloir  être 
indulgent. 

Je  me  suis  permis  de  choisir  comme  thème  de  cette  conférence  :  «  L’évo¬ 
lution  du  corps  strié  humain.  » 

C’est  un  sujet  vaste,  dont  je  ne  traiterai  que  quelques  points  qui  me 
semblent  être  essentiels.  J’ai  choisi  ce  sujet  parce  que  je  crois  que  la 
clinique  nerveuse  pourrait  apprendre  encore  quelque  chose  de  l’évo¬ 
lution  d’un  organe  bien  mal  connu  comme  le  corps  strié. 


Fig.  1.  —  Dessins  de  coupes  d’an  embryon  humain  de  25  millimètres  de  longueur. 

D’ailleurs  la  clinique  a  eu,  de  sa  part,  le  mérite  de  réformer  les  concep¬ 
tions  contemporaines  de  la  genèse  du  striatum. 

La  clinique  nerveuse  a  même  fourni  à  l’embryologie  une  idée  nouvelle- 
Elle  a  démontré  qu’unè  partie  précise  du  striatum,  le  globus  pallidus  du 
noyau  lenticulaire,  était  un  noyau  effectoire.  Pour  cette  cause,  il  jouait  un 
certain,  rôle  dans  la  régulation  de  la  stabilité  de  nos  mouvements  volon¬ 
taires. 

Mais,  entrons  en  matière. 

Je  vais  vous  démontrer  d’abord  une  série  de  dessins,  faite  par  moi  à 
Amsterdam,  d’après  une  série  de  coupes  transversales  d’un  embryon 
humain  de  25  millimètres  de  longueur,  passant  par  le  télencéphale  et  1® 
diencéphale  ( fig.  1). 
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La  série  originelle  se  trouve  dans  la  collection  du  professeur  Bolk, 
est  extrêmement  bien  conservée,  et  «  l’institut  pour  les  recherches  du  Cer¬ 
veau  d’Amsterdan  »  contient  une  reconstitution  en  cire  du  cerveau  de 
cet  embryon. 


Vous  voyez  que  les  cellules  de  la  paroi  du  télencéphale  se  multiplient 
dans  un  endroit  limité  de  la  partie  ventro-latérale  de  cette  paroi.  Elles  y 
forment  une  proéminence,  divisée  bientôt  par  une  fissure  en  deux  petites 
Collines,  l’une  médiale,  l’autre  latérale.  Voilà  l’origine  primordiale  du  stria- 
f-um,  qui  semble  se  développer  de  la  paroi  iélencéphalupie.  Ainsi  on  distingue 
iiettement  trois  fissures. 

La  première,  la  plus  médiale,  sépare  le  striatum  primordial  de  la  paroi 
lïiédiale  du  télencéphale  et  plus  en  arrière  du  diencéphale.  C’est  la  fissure 
de  Monro,  le  sulcus  Monroi.  Cette  fissure  semble  passer  entre  le  plexus 
choroïdal  et  le  pallium,  et  se  détache  du  récessus  préopticus. 

La  seconde  fissure,  la  fissure  latérale,  notre  fissure  g,  qui  délimite  le 
striatum  contre  la  paroi  latérale  du  télencéphale,  peut  être  poursuivie 
Jusqu’à  la  terminaison  occipitale  du  striatum. 

La  troisième  fissure,  notre  fissure  x,  fait  la  séparation  entre  les  deux 
collines  originales.  Elle  semble  se  détacher  de  la  région  de  la  lamina 
terminalis  cerebri  et  se  termine  dans  le  striatum,  un  peu  en  avant  de 
son  bord  occipital. 

Ces  trois  fissures  jouent,  un  certain  rôle  dans  la  littérature  sur  notre 
sujet;  Elles  sont  décrites  comme  des  éléments  très  essentiels  dans  le  déve¬ 
loppement  du  striatum. 

Tour  à  tour,  ces  fissures  ont  eu  l’honneur  d’être  désignées  par  le  terme 
^  la  fissure  limitante  »,  de  l’embryon. 


Pour  nous  rendre  compte  de  la  signification  du  terme  «  fissure  limitante  » 
d  faudra  le  demander  à  l’esprit  schématisant  du  professeur  His,  de  Berlin, 
fiui,  le  premier,  a  fait  usage  de  cette  expression  et  qui  y  donne  un  sens 
physiologique.  Le  cours  des  idées  du  professeur  His  est  le  suivant  : 

Lorsque,  dans  la  ligne  médiale  de  l’épiderme  embryonnaire  les  deux 
*  plaques  médullaires  »  se  sont  développées,  elles  se  lèvent,  se  soudent 
ensemble  par  leurs  faces  dorsales  et  le  tube  neural  se  détache  de  l’épi¬ 
derme.  Ce  tube  neural  est  alors  un  manteau  cellulaire  autour  d’un  canal 
central,  lisse,  sans  fissures.  Mais  bientôt  cela  change  (fig.  2). 


Le  manteau  cellulaire  se  divise  en  deux  couches.  Les  neuroblastes  se 
éveloppent  dans  la  couche  périphérique  du  manteau  et  le  manteau 
extérieur  formera  les  cornes  de  la  prochaine  moelle  spinale. 
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La  couche  centrale  ou  le  manteau  cellulaire  intérieur  formera  le  tissu 
glieux  péri-épendymaire  de  la  moelle. 

Les  deux  couches  enfin  poussent  leurs  prolongements  cellulaires  en 
partie  vers  le  voile  médullaire  périphérique,  qui  deviendra  la  matrice  des 
prochains  cordons  médullaires. 

Les  racines  traversent  le  voile  médullaire.  Les  racines  ventrales  sont 
fournies  par  les  axones  des  neuroblastes  de  l’agroupement  cellulaire  ven¬ 
tral  et  celui-ci,  la  prochaine  corne  ventrale  de  la  moelle  se  développe 
bien  vite.  Son  évolution  prévaut  du  reste. 


La  corne  antérieure  pousse  le  manteau  interne  dans  une  direction 
médiale.  Elle  fait  saillir  la  paroi  du  canal  -central  et  c’est  alors  qu’appa¬ 
raît  dorsalement  de  cette  protubérance  une  excavation  de  la  paroi  du 
canal  central,  c’est-à-dire  la  «  fissure  limitante  »  de  la  moelle. 

Car  His  attribue  à  cette  fissure  la  signification  de  limiter  dans  la  moelle 
une  partie  efïectoire  d’une  partie  réceptive.  Elle  aura  donc  un  rôle  phy¬ 
siologique.  En  unissant  cette  fissure  avec  les  racines  ventrales,  on  trou¬ 
vera,  dans  la  partie  ventrale  de  la  moelle,  la  corne  antérieure  et  les  cor¬ 
dons  antérieurs.  C’est  la  partie  efïectoire.  Dans  la  partie  dorsale  ou  alaire 
de  la  moelle,  on  trouve  les  cornes  postérieures  et  les  cordons  latéraux- 
dorsaux.  C’est  la  partie  réceptive. 

Les  racines  ventrales,  en  divisant  le  voile  médullaire  dans  une  partie 


SUR  L'ÉVOLUTION  DU  CORPS  STRIÉ  853 

ventrale  et  dans  une  partie  alaire,  séparent  donc  la  partie  effectoire  de  la 
partie  réceptive.  Voilà  le  schéma  du  professeur  His. 

Dès  le  commencement,  la  partie  ventrale  diffère  de  la  partie  alaire. 
La  partie  ventrale  des  deux  côtés  forme  une  continuité..  Ensemble 
elles  forment  là  lamelle  basale,  unie  par  la  commissure  antérieure.  Le 
professeur  Bok,  de  Leyde,  a  fait  remarquer  que  c’est  un  fait  essentiel, 
partout  dans  l’évolutionjdu  centre  nerveux. 


La  partie  alaire  n’est  jamais  continue  des  deux  côtés.  Entre^elles  se 
rouve  une  lamelle  de  couverture  dorsale,  qui  les  sépare.  Vraiment,  dans 
a  moelle  spinale,  cette  lamelle  dorsale,  si  elle  existe,  est  très  mince.  Les 
‘^eux  plaques  alaires  se  soudent  plus  tard,  et  la  lamelle  dorsale  est  effacée, 
biais  dans  la  moelle  allongée,  on  retrouve  la  lamelle  de  couverture  dans 
le  toit  du  IV®  ventricule. 

Cette  fissure  limitante  peut  être  poursuivie  jusqu’au  mésencéphale,  et 
avec  quelque  bonne  volonté,  on  peut  vraiment  lui  donner  la  signification 
physiologique  que  le  professeur  His  exige  d’elle. 

abord  on  reconnaît  la  fissure  limitante  comme  une  ligne  continue 
ans  tout  le  parcours  de  la  moelle  spinale (fig.  3). 
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Puis  on  peut  la  poursuivre,  dans  la  moelle  allongée, dans  la  fissure  qu’on 
trouve  du  côté  latéral  du  noyau  moteur  dorsal  du  nerf  vat'ue. 

Ët  en  suivant  les  racines  motrices  des  XI®,  X®  et  IX®  nerfs,  on  peut 
tracer  la  ligne,  qui  sépare  la  moelle  allongée,  dans  une  partie  médiale, 
effectoire,  et  dans  une  partie  dorso-latérale,  réceptive. 

Plus  haut  encore  on  peut  poursuivre  -la  fissure  limitante  dans  la  fis¬ 
sure  qu’on  trouve  latéralement  du  genou  facial  et  du  noyau  du  VI®  nerf. 

La  ligne  séparatrice  entre  la  partie  effectoire  et  la  partie  réceptive 
du  tegmentum  pontis  suit  alors  la  racine  du  nerf  facial. 

De  même  on  peut  constater  la  continuité  de  cette  fissure  limitante  avec 
la  fissure  cpi’on  observe  latéralement  de  la  protubérance  que  fait  le 
noyau  moteur  du  N.  trijumeau  et  on  peut  faire  la  division  du  «  tegmen¬ 


tum  pontis  »  à  cette  hauteur,  par  la  ligne  qui  suit  la  racine  motrice  du 
V®  nerf. 

Aussi  la  fissure  limitante  continue  dans  la  dépression  latérale  de  la 
proéminence  que  fait  naître  le  noyau  du  IV®  nerf  et  celui  du  III®  nerf. 

C’est-à-dire  qu’on  peut  poursuivre  la  fissure  limitante  de  His  jusqu’à 
la  région  du  mésencéphale. 


Mais,  à  ce  moment,  la  partie  strictement  segmentée  du  système  ner¬ 
veux  est  finie.  En  direction  frontale,  on  ne  rencontre  plus  rien  qui  soit 
comparable  aux  racines  centrifuges  ou  centripètes  de  la  moelle  épinale. 

Cependant  le  professeur  His  a  voulu  schématiser.  D’abord  il  a  prolongé 
la  fissure  limitante  au  delà  du  mésencéphale,  jusque  dans  le  diencéphale 
et  dans  le  télencéphale,  ce  qu’il  n’avait  pas  vu.  Puis  il  a  continué  . d’y 
attacher  le  sens  physiologique.  Ainsi  tout  ce  quisetrouvait  du  côté  dorsal 
de  cette  fissure,  appartiendrait  à  la  partie  réceptive  du  système  nerveux. 

Voici  le  schéma  du  professeur  His(fig.  4). 
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La  fissure  limitante,  qu’on  peut  tracer  comme  nous  avons  vu,  jusqu’au 
mésencéphale,  est  prolongée  dans  le  sulcus  Monroi  et  par  celui-là  dans  le 
recessus  préoptique.  Dans  ce  schéma,  le  striatum  serait  un  noyau  récep¬ 
tif,  parce  que  la  situation  de  ce  noyau  est  tout  à  fait  dorsale  de  la  fissure 
limitante. 

Le  professeur  Kappers  a  adopté  ce  schéma.  Guidé  par  ses  recherches 
d’anatomie  comparée,  il  accepte  que  le  striatum  primordial  serait  un 
noyau  réceptif,  dont  la  colline  médiale  donnerait  naissance  au  globus  pal- 
lidus,  auquel  il  donne  le  nom  de  palaio.-striatum,  tandis  que  la  colline 
latérale  ferait  apparaître  le  noyau  caudé  et'  le  putamen  du  noyau  lenti- 
forme,  qu’il  oppose  au  globus  pàllidus  et  qu’il  réunit  soûs  le  nom  de  «  néo¬ 
striatum  ». 

Il  faut  reconnaître  que  dans  la  reconstitution  en  cire  de  l’embryon. 


Pig,  5,  —  Schéma  de  la  fissure  limitante  selon  «  Von  Kupfer  ». 


que  nous  étudions,  on  voit  deux  proéminences  séparées  par  trois  enfonce¬ 
ments,  conformes  à  nos  trois  fissures.  Mais  aucune  de  ces  fissures  ne 
forme  une  continuité  avec  la  fissure  limitante  du  mésencéphale. 

En  outre,  dans  le  temps  où  ce  schéma  fut  conçu,  il  était  peùt-être  pos¬ 
sible  d’admettre  que  le  récessus  préoptique  représenterait  le  pôle  frontal 
du  télencéphale.  Il  est  bien  certain  que  cette  hypothèse  n’est  plus 
acceptable  d  pré.senf  et  que  l’on  devra  chercher  ce  pôle  frontal  dans  la 
lamina  lerminalis  cerebri. 


Le  professeur  von  Kupfîer,  de  Munich,  a  propagé  un  ordre  d’idées  tout 
autre  (fig.  5). 

Il  ne  parle  pas  d’une  fissure  limitante,  mais  il  accepte  une  ligne  de 
séparation  entre  les  parties  basales  et  les  parties  dorsales  du  système 
Uerveux. 

L’étude  du  système  nerveux  des  vertébrés  inférieurs,  surtout  des 
Sélachiens,  lui  avait  appris  que  le  pôle  frontal  du  télencéphale  devrait 
être  situé  là  où  le  canal  central  passe  la  lamina  lerminalis  cerebri  pour 
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faire  communication  avec  le  canal  entérique,  c’est-à-dire  dans  le  neuro- 
porus  antérieur. 

Une  ligne,  unissant  la  fissure  limitante  mésencéphalique  de  His  avec 
le  neuroporus  antérieur,  faisait  la  démarcation  entre  les  parties  basales 
et  les  parties  dorsales  du  système  nerveux. 

Evidemment  cette  ligne  est  la  ligne  x  de  notre  figure  1  qui  divise  le 
striatum  dans,  une  partie  ventrale  efïectoire  et  une  partie  dorsale  récep¬ 
tive. 


Le  schéma  que  'le  professeur  von  Kupffer  donne  de  sa  ligne,  est  com¬ 
parable  au  schéma  du  professeur  His  ;  et  en  les  comparant,  on  voit  que 


le  striatum  aura  une  signification  toute  différente.  Dans  celui  de"  His,  le 
striatum  sera  un  organe  réceptif,  dans  celui  de  von  Kupfïer  en  partie  un 
noyau  réceptif,  et  en  partie  un  noyau  effectoire  (fig.  6). 

Mais  le  neuroporus  antérieur,  tel  qu’il  est  défini  dans  le  schéma  de 
von  Kupffer,  n’est  pas  un  point  mathématique.  En  réalité,  c’est  une  fente, 
avec  un  bord  supérieur,  situé  dans  la  lamina  terminalis  près  de  la  com¬ 
missure  antérieure  du  cerveau  et  un  bord  inférieur  situé  plus  bas. 

Le  professeur  von  Kupffer  a  tracé  sa  ligne  vers  le  bord  inférieur  de  ce 
porus.  Le  professeur  Bok  de  Leyde  a  tracé  une  ligne  vers  le  bord  supé¬ 
rieur  de  ce  porus,  auprès  de  la  commissure  antérieure. 

En  étudiant  notre  fissure  y,  le  professeur  Bok  avait  observé  que  les 
axones  des  neuroblastes,  qui  se  trouvent  au  bord  médial,  ont  une  direc¬ 
tion  absolument  autre  que  ceux  des  neuroblastes  situés  à  son  bord  la¬ 
téral. 

Par  conséquent,  le  professeur  Bok  pense  que  cette  fissure  doit  avoir 
une  signification  essentielle.  Puis,  en  acceptant  que  le  striatum,  dont  cer¬ 
tainement  quelques  parties  sont  effectoires,  est  délimité  du  télencéphale 
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par  une  ligne  essentielle,  ce  striatum  devrait  posséder  dans  toute  son  éten¬ 
due  une  partie  basale. 

Pour  lui,  la  fissure  limitante  pourrait  être  notre  fissure  y,  plutôt 
qu’une  des  deux  autres  fissures. 

Mais  vous  avez  bien  compris.  Mesdames  et  Messieurs,  que  cette  fissure 
auiitante  ne  peut  être  admise  dans  la  région  dutélencéphale  ou  du  dien- 
céphale. 

•Certes,  cette  fissure  a  eu  un  grand  mérite.  Elle  a  facilité  la  manière 


ue  voir  la  genèse  de  la  moelle  spinale  en  la  divisant  dans  une  partie  efïec- 
toire  et  une  partie  réceptive.  Et  ellea  permis  de  comparer  avecla  moelle 
spinale,  la  moelle  allongée,  le  pont  de  Varole  et  même  le  pied  du  cerveau, 
Jusqu’au  mésencéphale. 


Personne  cependant  n’a  vu  la  continuité  directe  entre  cette  fissure  li- 
uiitante  du  mésencéphale  et  nos  trois  fissures  du  télencéphale.  La  recons- 
Mtution  en  cire  ne  l’a  pas  montré  dans  l’embryon  de  25  mm.  de  longueur. 
■  De  plus,  en  théorie,  on  ne  peut  pas  s’imaginer  qu’une  fissure,  dont  le 
point  de  départ  est  l’évolution  de  la  corne  ventrale  de  la  moelle,  puisse 
encore  valoir,  dans  le  télencéphale  et  le  diencéphale,  où  rien  n’exi.ste,  qui 
®oit  comparable  à  un  point  d  origine  de  racines  ventrales. 

Dt  quant  à  la  pratique,  elle  nous  apporte  une  incertitude  absolue.  Le 
^riatum  pourrait  être  réceptif,  selon  His,  réceptif  et  efîectoire  selon  von 
Kupffer,  effectoire  surtout,  selon  Bok. 


Quant  à  l'idée  du  prof.  Kappers,  celle  que  le  globus  pallidus  seul  serait 
®  Palaio-striatum,  tandis  que  le  putamenetle  noyau  caudé  ensemble  for¬ 
ceraient  le  néostriatum  —  cette  idée  me  semble  un  peu  exclusive,  comme 
nous  verrons  dans  la  suite.  Mais  en  rejetant  une  fissure  limitante  comme 
nue  ligne  déterminante  dans  l’évolution  du  striatum,  on  pourrait  cher¬ 
cher  un  autre  critère,  déjà  indiqué  pai;  von  Kuplïer  et  défendu  par  Bok. 
U  pourrait  se  demander  s’il  n’existerait  pas  dans  les  vésicules  cérébrales 
rontales  une  partie,  avec  des  particularités  assez  nettes,  pour  admettre 
U  comparaison  avec  la  plaque  basale  de  la  moelle,  pour  le  diencéphale  et 
c  télencéphale.  . 

Je  me  permets  donc  de  solliciter  encore  une  fois  votre  attention  pour 
U  série  de  coupes  que  je  vous  ai  déjà  démontrée  (fig.  l).. 

Vous  voyez  dans  le  télencéphale,  que  la  lamina  terminalis  cerebri 
®  lu  partie  médiale  de  la  colline  médiale  du  striatum  des  deux  côtés, 
cment,  dès  le  commencement,  une  continuité  absolue.  C’est  le  même 
j®Pcct  qu’offre  la  lamelle  basale  de  la  moelle.  La  démarcation  latérale, 
cernée  par  les  racines  ventrales,  typique  pour  la  moelle,  y  fait 
^Nécessairement  défaut. 

t  vous  retrouverez  aussi  dans  le  diencéphale  cette  lamelle  basale  con- 
La  base  du  3®  ventricule  avec  sa  paroi  antérieure  et,  des  deux  côtés, 
ord  médial  de  la  colline  médiale  se  comportent  de  la  même  manière. 
Cïs  ce  n’est  pas  tout  encore. 

tis''°  voyez  apparaître  au  centre  les  deux  collines  du  striatum,  un 
■•*'0  remarquable,  pauvres  en  cellules,  riches  en  vaisseaux.  Ce  tissu  a  l’ap- 
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parence,  comme  si  l’on  trouvait  dans  ces  collines  des  cavités  remplies 
de  liquide.  Même  la  première  impression  est  qu’il  pouvait  s’agir  d’une 
faute  de  conservation  de  l’embryon.  Cependant  tous  les  auteurs  qui  se 
sont  occupés  de  cette  matière,  ont  constaté  l’existence  de  ces  cavités  pas¬ 
sagères,  même  dans  les  embryons  les  mieux  conservés. 

En  suivant  les  coupes  en  direction  front'o-occipitale,  vous  voyez  que  ce 
système  de  vacuoles  apparaît  d’abord  dans  la  colline  médiale.  Terminé 
dans  celle-ci,  ce  système  se  retrouve  dans  la  colline  latérale,  où  il  disparaît 
dans  la  dernière  coupe.  Un  tissu  pareil,  très  pauvre  en  cellules  et  riche 
en  vaisseaux,  est  trouvé  souvent  entre  les  couches  cellulaires  différentes 
dans  le  développement  du  système  nerveux. 

On  pourrait  se  demander  si  ce  système  de  cavités  ne  fixerait  pas  un 
bord  dorsal  de  la  lamelle  basale. 

3°  Mais  le  plus  grand  intérêt  est  ce  qu’on  voit  '  quand  on  poursuit 
cette  lamelle  basale  du  télencéphale  en  direction  occipitale. 

La  flexion  capitale  de  l’embryon  est  la  cause  que  le  diencéphale  semble 
s’enfoncer  dans  la  base  du  télencéphale. 

Dans  les  coupes  10  à  13  on  peut  distinguer  la  lamelle  basale,  mais  ü 
n’y  a  personne  qui  ose  dire  où  finit  le  télencéphale  et  où  le  diencéphale 
commence.  Les  lamelles  basales  du  télencéphale  et  du  diencéphale  sont  tel¬ 
lement  uniés  l’une  à  l’autre,  qu’il  n’existe  pas  une  vraie  ligne  de  démar¬ 
cation  entre  les  deux. 

C’est  ici  que  se  fait  valoir  l’influence  de  l’anatomie  normale  et  de  la  clinique.  BU® 
changera  nos  idées  sur  l’évolution  du  striatum. 

D’abord  l’anatomie  normale  nous  apprend  que  le  globus  pallidus  montre  une  struc¬ 
ture  tout  autre  que  le  putamen  ou  le  noyau  caudé. 

Ramsmj  Hunl,  le  premier,  a  mis  en  lumière  que  le  globus  pallidus  contient  de  grandes 
cellules  multipolaires,  tandis  que  les  petites  cellules  y  sont  rares. 

Par  contre,  dans  le  putamen  et  dans  le  noyau  caudé,  les  petites  cellules  abondent- 
Elles  paraissent  y  avoir  un  groupement  spécial,  et  parmi  elles  quelques  cellules  mul¬ 
tipolaires  sont  parséminées.  C’est  une  indication  que  les  deux  parties  du  striatui» 
seraient  des  noyaux  différents. 

D’ailleurs  la  clinique  a  rendu  plausible  que  le  globus  pallidus  joue  un  rôle  plu 
ou  moins  grand  pour  l’acquisition  de  la  stabilité  dans  nos  mouvements  voiontaire® 
et  qu’il  se  comporte  comme  un  noyau  efïectoire.  Vraiment  la  pathologie  anatomiqu® 
nous  apprend  que  du  noyau  pallidaire  sortent  plusieurs  systèmes  efférents  vers  la 
partie  caudale  du  système  nerveux.  On  connaît  ces  systèmes  avec  plus  ou  moin® 
de  certitude. 

Tout  indiquait  que  le  striatum  contenait  deux  parties  différentes.  L’une,  le  globu* 
pallidus,  peut  être  admise  comme  un  noyau  effectoire. 

L’autre  partie,  l’ensemble  du  putamen  et  du  noyau  caudé,  seraient  d’abord  des 
noyaux  réceptifs.  Dans  ces  noyaux  le  rôle  effectoire  serait  beaucoup  moins  marque) 
quoi  qu’il  ne  fesse  pas  absolument  défaut. 

L’antithèse  entre  ces  deux  parties  du  striatum  s’accusait  plus  encore,  lorsque 
professeur  Spatz,  de  Munich,  fit  ia  démonstration  que  le  globus  pallidus  contient  un® 
substance  ferrugineuse,  une  substance  qui  fait  absolument  défaut  dans  le  PU*-®*”® 
et  dans  le  noyau  caudé.  Cette  différence  est  tellement  nette,  que  le  professeur 
ne  peut  pas  admettre  que  le  globus  pallidus,  organe  contenant  beaucoup  de  fer,  P®  ' 
vait  se  développer  du  striatum,  dont  le  putamen  et  le  noyau  caudé  n’en  contienne 
pas  la  moindre  trace. 
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Le  Professeur  Spatz  accepta  plutôt  que  le  giobus  paliidus  pourrait  prendre  son  ori 
gine  dans  le  diencéphale,  dont  le  thalamus  optique  fait  voir  aussi  la  substance  fer- 
■"ugineuse,  quoique  en  moindre  mesure  que  le  giobus  paliidus. 

Ensuite  le  Professeur  Spatz  commence  des  recherches  embryologiques,  qui  lui  don- 
nent  le  résultat,  que  vraiment  la  première  origine  du  giobus  paliidus  devait  être 
cherchée,  non  dans  le  striatum,  mais  dans  le  diencéphale.  Il  eneorageait  le  docteur 
américain  Kühlenbeok  de  reprendre  ces  recherches  et  celui-ci  arrivait  au  même  résul- 
m  par  la  recherche  d’une  série  de  coupes,  faites  à  travers  un  embryon  humain  de 
millimètres  do  longueur. 

Avec  l’hypothèse  du  Prof.  Spatz  commence  l’opinion,  que  la  genèse  du  giobus  pal- 
idus  serait  indépendante  du  striatum,  mais  donnée  par  le  diencéphale. 


Le  professeur  Jakob  défend  aussi  que  le  giobus  paliidus  serait  le  produit  du  dien- 
^‘Phale. 

^  Le  professeur  Hoihstetter,  de  Vienne,  qui  possède  en  Europe  la  collection  de  séries 
humains  peut-être  là  plus  grande,  mais  certainement  la  mieux  conser- 
c>  était  plus  prudent.  Sans  approuver  apertement  l’hypothèse  du  Prof.  Spatz,  il 
met  sa  possibilité  et  ne  fait  pas  une  opposition  sérieuse. 

Cou  **^*'*’®  le  docteur  Kodama,  de  Sendai,  au  Japon,  qui  pouvait  utiliser  la 
ç  ®®*'mn  bien  grande  de  séries  embryonnales  du  professeur  von  Monakow  de  Zürich, 
bat  énergiquement  l’hypothèse  du  professeur  Spatz.  II  croyait  que  les  recherches 
ce  savant  étaient  plutôt  guidées  par  ses  idées  pathologiques  préconçues  que  par 
®  observations  embryologiques. 

n  i).**'*’  **  existe  à  présent  une  différence  d’opinions  à  l’égard  de  l’origine  du  giobus 
Idus.  Spatz,  Kühlenbeck,  Jakob  le  dérivent  du  diencéphale.  Kodama  du  télen- 
®®Phale. 
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■  Quant  à  moi,  dans  ces  controverses,  je  me  range  au  milieu. 

L’hypothèse  du  professeur  Spatz  ne  me  semble  pas  du  tout  impossible.  Elle  me 
semble  en  harmonie  avec  l’impossibilité  de  déterminer  exactement  quelle  partie  de 
la  lamelle  basale  appartient  au  télencéphale  et  laquelle  au  diencéphale. 

Je  VOUS  présente  maintenant  une  coupe,  qu’on  retrouve  par  exem¬ 
ple  dans  le  livre  du  professeur  Jakob,  pour  démontrer  l’origine  du  glo- 
bus  pallidus  du  diencéphale. 

C’est  le  dessin  d’une,coupe  prise  d’une  série  d’embryons  humains  de 
27  mm.de  longueur,  partie  de  ma  collection.  Elle  est  colorée  selon  Nissl- 

J’en  ai  fait  un  dessin  sur  une  photo,  et  puis  ôté  l’argent  par  le  cyanure 
de  potasse.  Vous  voyez  que  cette  coupe  traverse  le  sulcus  Monroi,  qui 
sépare  l’origine  du  striatum  du  diencéphale,  non  loin  de  sa  base. 

Elle  traverse  le  télencéphale,  dans  une  direction  presque  horizontale- 

Le  groupement  cellulaire,  qui  s’élève  autour  de  la  paroi  du  sulcus 
Monroi  et  qui  doit  être  compris  comme  l’origine  première  du  globus  pal- 
lidus,  peut  être  aussi  bien  dérivé  du  télencéphale  que  du  diencéphale. 
Et  probablement  ce  globus  pallidus  naît  des  deux  vésicules  cérébrales. 

Cepèndant  il  me  semble  un  fait  avéré  que  le  globus  pallidus  prend 
naissance  dans  la  lamelle  basale,  même  quand  on  ne  saurait  dire  au  juste 
si  c’est  la  lamelle  basale  du  télencéphale  ou  celle  du  diencéphale  qui  y 
donne  l’origine.  Mais  parce  que  le  globus  pallidus  est  dérivable  de  la 
plaque  basale,  cela  ne  veut  pas  dire  que  ce  noyau  seul  présente  la  part, 
la  plus  ancienne  du  corps  strié,  le  palaio-striatum. 


Je  vais  vous  montrer  deux  coupes  horizontales  à  travers  le  cerveau 
d’un  embryon  de  cinquante- cinq  millimètres  de  longueur,  dessinées  d’après 
le  même  procédé  sur  une  photo,  de  laquelle  l’argent  a  été  éliminé. 

Vous  voyez,  dans  la  première,  que  le  sulcus  Monroi  est  touché  tout  près 
de  sa  base,  et  par  conséquente  le  .striatum  est  touché  dans  un  plan  très 
dorsal.  On  voit  nos  deux  collines.  La  médiale  borde  le  sulcus  Monroi  et 
la  colline  latérale  est  touchée  deux  fois.  La  capsule  externe  et  la  capsule 
nterne  peuvent  être  reconnues.  Mais  on  cherche  en  vain  la  tête  du  'noyau 
caudé.  On  n’en  trouve  qu’une  lamelle  très  mince  au-dessous  de  la  colline 
latérale  matrice  (fig.  8,  a). 

La  seconde  coupe  est  dans  un  plan  plus  bas,  plus  ventral.  Elle  touche 
deux  fois  la  colline  latérale.  La  colline  médiale  a  disparu.  On  ne  voit 
que  le  reste  du  fond  du  sulcus  Monroi  (fig.  8,  6  ) 

Ici  le 'noyau  lenticulaire  est  tout  à  fait  reconnaissable.  La  capsule 
externe  sépare  son  putamen  du  cortex  cerebri  et  le  globus  pallidus  est 
séparé  du  putamen  par  une  lamelle,  l’origine  de  la  stria  medullaris  c$' 
terna.  Le  bord  médial  du  globus  pallidus  est  taillé,  parce  que  des  ban¬ 
delettes  cellulaires  l’unissent  avec  la  paroi  du  troisième  ventricule. 

On  voit  aussi  la  capsule  interne  environnant  le  noyau  lenticulair®- 
Mais  du  noyau  caudé  on  chérche  en  vain  la  tête.  la  place  de  la  tête  du 
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noyau  caudé,  on  observe  la  colline  cellulaire  latérale,  qui  est  devenue 
déjà  très  épaisse.  Peut-être  le  nucléus  accumbens  sept!  est-il  situé  dor- 
salement  de  la  commissure  antérieure  du  cerveau. 

La  queue  du  noyau  caudé  est  marquée  par  une  bandelette  mince  au- 
dessous  de  la  colline  latérale  occipitale,  qui  lui  sert  d’origine. 

On  pourrait  dire  que  le  développement  du  noyau  lenticulaire,  dans  sa 
partie  postérieure,  a  beaucoup  devancé  celui  du  noyau  caudé,  duquel 
on  ne  voit  encore  rien  de  la  tête,  qui  apparaîtra  beaucoup  plus  tard. 


^^mcépfuJe-r. 


rait-on  parler  d’un  palaio-striatum  dans  le  sens  embryologique 
^ot,  on  est  forcé  d’y  comprendre  non  seulement  lejglobus  pallidus, 
aussi  toute  la  partie  postérieure  du  noyau  (lenticulaire). 


Ou  reste,  on  retrouve  les  mêmes  détails  dans  le  fœtus  de  quatre-vingt- 
Pt  millimètres  de  longueur  dont  je  vous  présente  encore  une  coupe 
J)izontale,  qui  tou«he  le  striatum  dans  un  plan  très  haut  (fig.  9). 
yn  y  voit  apparaître  pour  la  première  fois  un  petit  groupement  de 
mies,  qu’on  pourrait  définir  peut-être  comme  la  tête  du  noyau  caudé. 
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Mais  ni  cette  partie  du  noyau  caudé,  ni  la  partie  antérieure  du  putainen 
ont  acquis  la  voûte  excessive,  qui  les  distinguera  plus  tard  lorsqu’elles 
seront  adultes. 

Le  striatuna  se  développe  d’arrière  en  avant,  et  le  noyau  lenticulaire, 
surtout  dans  sa  partie  postérieure,  est  beaucoup  plus  développé  que  le 
noyau  caudé. 

Voilà  un  fait  que  nous  enseigne  l’histoire  de  la  première  évolution  du 


Fig.  9.  -  Coupe  horizontale  du  cerveau  d’un  embryon  humain  de  87  millimèlres. 

striatum.  Ce  fait  est  secondé  largement  par  les  résultats  de  la  myélini' 
sation.  Quoique  je  ne  m’occuperai  pas  de  la  myélinisation  aujourd’hui» 
je  puis  dire  qu’elle  commence  dans  le  sixième  mois  embryonnaire.  C’est 
alors  qu’apparaît  la  myéline  dans  la  partie  pos.térieure  de  l’ansa  lenticU' 
laris,  tandis  que  dans  la  tête  du  noyau  caudé  la  myélinisation  ne  com¬ 
mencera  que  plusieurs  mois  après  la  naissance. 


L’ensemble  de  l’évolution  du  corps  strié  se  laisse  entrevoir  d’une  manièr® 
précise,  quand  on  étudie  une  coupe  sagittale,  non  loin  du  plan  médialj 
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d’un  embryon  un  peu  plus  âgé,  tel  que  l’embryon  de  11  centimètres  de 
longueur  (fig.  10). 

On  peut  s’orienter  alors  aisément  sur  la  localisation  réservée  à  la 
lamelle  alaire  et  la  lamelle  basale  dans  le  télencépbale  et  le  diencéphale. 

Comme  point  de  repère  on  peut  accepter  la  commissure  cérébrale  an¬ 
térieure,  la  prolonger  à  travers  la  capsule  interne  jusqu’au  noyau  réticu¬ 
laire  du  thalamus  et  suivre  ce.  noyau. 

La  lamelle  alaire  de  cette  ligne  imaginaire  se  trouve  dorsale.  Là,  on 
observe  la  partie  postérieure  du  putamen  bien  avancée,  mais  de  la  tête 


du  noyau  caudé  on  ne  voit  qu’une  mince  formation  claire  au-dessous  de  la 
^’iassive  colline  cellulaire  latérale.  Du  côté  ventral  de  cette  ligne,  on  ob- 
serve  la  lamelle  basale.  Issu  de  cette  lamelle  est  le  noyau  basilaire  ou 
oypo-lenticulaire,  qui  certes  appartient  au  télencépbale. 

Puis  on  voit  encore,  dans. la  lamelle  basale,  le  globus  pallidus. 

Selon  moi,  il  doit  être  dérivé  de  cette  partie  de  la  lamelle  basale,  de 
‘^quelle  on  ne  pourrait  définir  si  elle  appartient  au  télencépbale  ou 
diencéphale.  Peut-être  que  sa  partie  frontale  appartient  au  télencé- 
Phale,  sa  partie  caudale  au  diencéphale. 

Lans  le  plan  plus  caudal  on  voit  le  thalamus  optique  comme  le  produit 
®  la  lamelle  alaire  du  diencéphale.  Dans  la  lamelle  basale  du  diencéphale 
apparaissent  le  corps  de  Luys  et  la  «  substantia  nigra  de  Sômmering  », 
aussi  la  plus  grande  partie  frontale  du  noyau  rouge. 
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Dès  lors,  la  partie  caudale  du  noyau  lenticulaire  s’accroît  très  vite. 
On  voit  déjà  les  neuroblastes  qui  sont  développés  dans  ce  noyau  et  les 
fibres,  non  myélinisées  encore,  qui  y  font  leur  apparition  en  grand  nombre. 


L’antithèse  entre  l’évolution  de  la  partie  postérieure  du  putamen  et 
celle  du  noyau  caudé  est  encore  plus  évidente  dans  un  embryon  de  23  cen¬ 


timètres  de  longueur,  parce  qu’un  grand  nombre  de  fibres  sans  myéline 
s’y  font  voir  (fig.  11). 

La  coupe  que  je  présente  est  une  coupe  transversale  d’un  cerveau 
d’un  embryon  de  23  cm.  de  longueur.  Elle  a  été  colorée  par  le  carminate 
d’ammoniaque,  pour  mettre  en  évidence’ les  fibres  non  myélinisées.  Puis 
j’ai  eu  recours  au  procédé  déjà  nommé  :  dessin  sur  photo  et  élimination 
de  l’argent. 

Dans  cette  coupe  le  cortex  du  pallium  est  déjà  représenté  par  six 
couches  de  cellules,  et  le  noyau  lenticulaire  est  sectionné  à  peu  près  dans 
sa  partie  moyenne. 
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'  On  voit  ce  noyau  situé  entre  la  capsule  externe  et  la  capsule  interne, 
limité  du  côté  ventral  par  la  commissure  cérébrale  antérieure. 

Le  putamen  contient  un  grand  nombre  de  fibres  sans  myéline,  qui  pas¬ 
sent  en  direction  radiale  vers  la  strie  médullaire  externe. 

Le  globus  pallidus  est  extrêmement  riebe  en  fibres  sans  myéline  et 
celles  qui  formeront  plus  tard  les  stries  médullaires  se  réunissent  dans 
l’ansa  lenticulaire  et  divisent  ce  noyau  en  trois  segments. 


Fig.  12.  —  Coupe  Iransveveale  du  cerveau  d’un  embryon  humain  de  27  cenlimclres. 


-e  globus  pallidus  se  prépare  pour  commencer  avec  la  myélinisation, 
en  peut  distinguer  toutes  les  parties,  qu’on  a  différenciées  dans 
^  adulte.  En  même  temps  on  voit,  couvrant  dorsalement  la  tête 
noyau  caudé,  très  mince  encore,  une  colline  cellulaire  latérale  très 
nssive.  A  présent  le  noyau  caudé  a  commencé  son  évolution. 

ne  veux  pas  affirmer  que  toutes  les  cellules  de  la  colline  latérale 
^  J ,  ^^^^®®^^nées  à  former  le  noyau  caudé.  Certaines  d’entre  elles  aideront 
pe  1®  striatum  subcallosum.  La  colline  cellulaire  latérale  cé¬ 

dant  est  la  matrice  principale  du  noyau  caudé.  Elle  est  au  moins 
«evüe  neurologique.  —  T.  I.  N»  6,  JUIN  1930.  55 
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cinq  fois  ptus  grande  encore  que  la  petite  masse  du  noyau  cau4é,  qu’elle 

formera.  . 

La  grande  différence  qu’on  observe  entre  les  deux  parties  du  striatum 
s’accentuera  de  plus  en  plus  dans  les  embryons  des  âges  suivants. 

Je  vous  démontrerai  un  dernier  ^dispositif. 

Void  le  dessin  d’une  coupe  transversale  du  cerveau  d’un  .embryon 
de  27  cm.  de  longueur,  traitée  de  la  même  manière  quela  coupe  précédente, 
pour  vous  faire  voir  jusqu’à  quelle  hauteur  la  partie  postérieure  du  noyau 
lenticulaire  a  déjà  avancé  (fig.  12). _ 

Vous  y  voyez  la  partie  postérieure  du  putamen  et  du  globus  pallidus 
et  du  grand  nombre  de  fibres,  non  myélinisées  encore,  qui  traversent 
le  tronc  cérébral,  atteignent  l’hypothalamus,  pour  entrer  dans  le  faisceau 
lenticulaire  de  Dejerine,  dorsal  du  corps  de  Luys. 

C’est  dans  cette  région  qu’on  trouvera,  un  mois  plus  tard,  la  première 
formation  de  myéline  dans  les  fibres  entre  le  globus  pallidus  et  le  corps 
de  Luys.  Le  noyau  lenticulaire  est  prêt  maintenant,  pour  que  la  myélini¬ 
sation  puisse  y  commencer. 

La  myélinisation  du  striatum  sera  aussi  l’occasion  d’une  observation 
non  moins  intéressante.  Elle  fera  progression  de  la  région  caudale  vers  la 
région  frontale.  Je  ne  la  suivrai  pas  aujourd’hui,  mais  elle  sera  à  peu  prcs 
finie,  dans  le  noyau  lenticulaire  postérieur,  lorsque  la  myélinisation 
commencera  dans  la  tête  du  noyau  caudé  et  du  segment  antérieur  du 
noyau  lenticulaire.  Quant  au  noyau  caudé  de  cet  embryon  de  27  cm.  àe 
longueur,  il  est  maintenant  en  développement  net. 

Cependant  la  colline  cellulaire  latérale,  toujours  la  matrice  de  ce  noyau, 
s’est  déjà  retirée  de  la  partie  dorso-médiale  de  répendyme  ventriculaire  v 
mais  au-dessus  de  la  queue  du  noyau  caudé,  cette  colline  surpasse 
encore  plusieurs  fois  le  noyau  déjà  formé. 

Ce  n’est  que  dans  les  derniers  mois  de  la  vie  embryonnaire  que  cette 
colline  sera  réduite  à  la  lamelle  épendymaire  monocellulaire,  qu’on  trouve 
chez  l’enfant  nouveau-né. 

Ainsi  tous  les  faits  sont  en  concordance.  La  partie  postérieure  un 
noyau  lenticulaire  est  arrivée  au  terme  de  pouvoir  commencer  la  myéli¬ 
nisation,  au  moment  où  son  segment  antérieur  et  le  noyau  caudé  commen¬ 
ceront  leur  développement,  et  le  moment  de  leur  myélinisation  se  trou-, 
vera  après  la  naissance. 

Les  recherches  embryologiques  ont  donc  un  résultat  contraire  à  celles 
qui  partent  de  l’anatomie  comparée.  Elles  exigent  que,  si  l’on  veu 
parler  d’un  palaio-striatum  et  d’un  néo-striatum,  on  réserve  l’expression 
de  palaio-striatum  à  la  partie  postérieure  du  putamen,  ensemble  avec 
le  globus  pallidus  du  noyau  lenticulaire.  Cette  partie  se  développe  à  une 
étape  bien  précoce. 

Dans  son  développement,  cette  partie  fait  antithèse  avec  le  noyau  cauo 
et  le  segment  antérieur  du  putamen,  pour  lesquels  l’expression  de  néo- 
striatum  serait  en  place. 

Mais  il  faut  que  je  finisse. 
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te  résultat  de  mes  recherches  embryologiques  se  trouve  résumé  dans  les 
conclusions  suivantes  : 

1°  La  fissure  limitante  de  His,  admissible  dans  la  moelle  spinale  jus- 
<10  au  mésencéphale  de  l’embryon  humain,  ne  peut  pas  être  prolongée  au 
delà  vers  le  diencéphale  et  dans  le  télencéphale  ; 

2°  Les  trois  fissures,  qu’on  rencontre  dans  la  paroi  du  télencéphale, 
l’oprésentent  sans  doute  des  étapes  dans  l’évolution  du  striatum,  mais 
aucune  d’elles  ne  peut  être  définie  comme  une  ligne  de  démarcation  entre 
une  lamelle  basale  et  une  lamelle  alaire  du  télencéphale  ; 

3o  Cependant  il  faut  accepter  l’existence  d’une  lamelle  basale,  con¬ 
tinue  dès  sa  première  apparition  des  deux  côtés,  dans  le  télencéphale  et 
dans  le  diencéphale.  De  cette  lamelle  basale  prennent  naissance  des 
noyaux  effectoires  ; 

La  lamelle  basale  du  télencéphale  donne  origine  au  noyau  basilaire 
ou  hypolenticulaire. 

Le  globus  pallidus  naît  de  la  lamelle  basale,  dans  l’endroit  qu’on  ne 
peut  définir  exactement,  soit  qu’elle  dépende  du  télencéphale,  soit  qu’elle 
dépende  du  diencéphale. 

La  lamelle  basale  du  diencéphale  donne  naissance  au  corps  de  Luys,  à 
n  «  substantia  nigra  de  Sômmering»  et  à  la  plus  grande  partie  du  novau 
couge  humain. 

5°  L’étude  d’embryologie  ne  nous  autorise  pas  à  identifier  le  globus 
pallidus  seul,  comme  un  palaio-striatum,  et  d’en  faire  l’antithèse  avec  la 
otalité  du  putamen  et  du  noyau  caudé,  déterminé  comme  un  néo-stria¬ 
tum. 

Le  globus  pallidus  et  la  partie  postérieure  du  putamen  évoluent  en- 
aemble  et  devancent  de  beaucoup  l’évolution  du  noyau  caudé  et  du 
®agment  antérieur  du  putamen. 

6°  Les  résultats  des  recherches  d’anatomie  comparée  et  de  l’embryologie 
présentent  encore  des  controverses.  C’est  à  la  clinique  nerveuse  qu’il 
appartient  de  juger  ces  controverses. 
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VisiNTiNi  (Turin). 
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Bregman  (Varsovie). 

Brembr  (Bruxelles). 

Brouwer  (Amsterdam). 
ç^^stiANSEN  (Copenhague). 

Bercum  (Philadelphie). 

Bevio  (Lyon). 

Bobrokhotopf  (Russie). 

Bumolard  (Alger). 

;“CONOMO  (Vienne). 

Bœrster  (Breslau). 

Jelliffe  (New- York). 

JuDE  (Beyrouth). 

:^Hmeter  (Stockholm). 

Rrabbh  (Copenhague). 
^iper  (Heerlen). 

Baballb  Archambault  (Albanv). 
Baurès  (Toulon). 

(Rodolphe)  (Bruxelles). 
^inesco  (Bucarest). 

’^CE  DE  Lépinay  (Néris). 


BxcusÉ.s  ; 

Marcus  (Stockholm). 
Mendicini  (Rome). 
Minkowski  (Zurich). 

Miralmé  (Nantes). 

Moniz  Egas  (Lisbonne). 
Monrad  Krohn  (Oslo). 
Nicolbsco  (Bucarest). 
Patrikios  (Athènes). 

PuusBPP  (Doepat). 
Reboul-Laohaux  (Marseille). 
Perrin  (Nancy). 

Riddock  (Londres). 

Del  Rio  Hortbga  (Madrid). 
Rizzo  (Naples). 

Roasbnda  (Turin). 

Rodriguez  Arias  (Barcelone). 
Roger  (Edouard)  (Brest). 
Salmon  (Florence). 
SoDBRBBRGH  (Goteberg). 
Spiller  (Philadelphie). 
Stanley  Cobb  (Boston). 
Trabaud  (Damas). 

Wilson  (Londres). 

Wimmer  (Copenhague). 


Allocution  de  M.  Jean  LHERMITTE, 

Président  de  la  Société  de  Neurologie. 

Eloge  de  Brissaud. 

Messieurs, 

Les  fonctions  de  Président  de  la  Société  de  Neurologie  m’imposent 
^'^^ourd’hui  une  tâche  infiniment  agréable,  celle  de  saluer  fraternellement 
Ohs  nos  collègues  des  provinces  de  France  et  tous  nos  confrères  étran- 
gers  quï^  avgç  y^e  assiduité  si  fidèle,  sont  venus  en  grand  nombre  assister 
iiotre  XI®  Réunion  internationale. 

^essieurs,  soyez  les  très  bien  venus  parmi  nous. 

B-tjS’ilne  m’est  pas  possible  d’adresser  un  salut  particulier  aux  repré- 
htants  de  chacune  des  nations  qui  ont  répondu  h  notre  convocation,  je 
prie  de  croire  que  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  est  très  heureuse 
les  accueillir.  Qu’il  me  soit  permis,  cependant,  d’enfreindre  en  partie 
^  te  règle  et  de  témoigner  au  représentant  de  la  Neurologie  espagnole, 
Rio  Hortega  en  particulier,  notre  sympathie  et  notre  admiration. 
Ha  ëi’âce  à  leur  précieuse  collaboration  que  le  problème  si  passion- 
^  y'  de  la  névroglie  a  pu  être  envisagé  sous  ses  différentes  faces  et  sera 
ipurd’hui  l’objet  de  notre  discussion  approfondie, 
av  aussi  avec  quelle  maîtrise  le  professeur  H.  Roger 

J.  ®^Posé  la  question  des  sciatiques  ;  qu’il  en  soit  tout  de  suite  chaleu- 
®einent  félicité  et  remercié. 
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Comme  chaque  année  depuis  10  ans,  M.  Mourier,  directeur  de  l’As¬ 
sistance  publique,  met  gracieusement  à  notre  disposition  l’Ecole  des  Infir¬ 
mières  si  propice  à  nos  travaux  :  qu’il  reçoive  ici  le  témoignage  de  notre 
reconnaissance. 

Messieurs,  j’ai  été  pendant  de  trop  longues  années  attaché  à  différents 
services  de  la  Salpêtrière  pour  ne  pas  vous  dire  la  joie  que  j’éprouve  de 
vous  recevoir  dans  ce  vieil  Hospice  qui  fut  le  berceau  de  la  Neurologie 
française.  ^ 

Ahje  besoin  de  vous  rappeler  que  c’est  dans  cette  Salpêtrière  que  Du- 
cbenne  de  Boulogne  se  livra  à  des  investigations  si  merveilleusement  con¬ 
duites  sur  la  physiologie  musculaire,  que  c’est  à  la  Salpêtrière  que  furent 
édifiés  les  cadres  nosographiques  des  maladies  du  système  nerveux,  que 
c’est  ici  encore  que  Charcot  enseigna,  on  peut  dire  au  monde  entier,  toute 
les  nouveautés  d’une  science  en  voie  de  création,  que  c’est  toujours  à 
la  Salpêtrière  que  Brissaud  donna  ses  étincelantes  leçons  sur  les  mala¬ 
dies  nerveuses  dont  la  lecture  aujourd’hui,  pour  les  hommes  avertis,  ne 
cesse  d’être  un  émerveillement. 

La  figure  d’Edouard  Brissaud  est  une  de  celles  qui  restent  le  plus  atta¬ 
chante  aussi  bien  pour  ceux  qui  l’ont  directement  connue  que  pour  nos 
cadets  qui  ne  peuvent  en  recomposer  les  traits  qu’à  travers  une  œuvre 
touffue  et  les  données  traditionnelles.  Souffrez  donc.  Messieurs,  que  j’en 
évoque  le  souvenir. 

Malgré  mon  désir,  il  ne  m’a  pas  été  accordé  d’être  l’élève  direct  de 
Brissaud,  mais  je  l’ai  personnellement  connu  et  entendu  très  souvent; 
l’écho  de  sa  parole-ne  s’est  pas  affaibli  et  j’entends  encore  sa  voix  chaude,  - 
colorée,  vibrante,  parfois  sarcastique,  par  laquelle  s’exprimait  une  pensée 
merveilleusement  alerte,  vigilante,  profonde  avec  des  imprévus,  des  aper¬ 
çus  originaux,  qui  l’enveloppaient  d’un  attrait  incomparable  et  faisaient 
écouter  le  Maître  avec  une  attention  jamais  lassée. 

L’œuvre  de  Brissaud,  disais-je,  aujourd’hui  que  nous  pouvons  la  con¬ 
templer  et  l’embrasser  d’un  regard, nous  apparaît  particulièrement  riche 
et  touffue.  On  ne  peut  la  comparer  qu’à  ces  arbres  puissants  dont  les 
racines  plongent  profondément  dans  le  sol  et  dont  la  ramure  capricieuse 
et  tourmentée  s’épanouit  vigoureusement. 

On  a  beaucoup  écrit  sur  la  figure  spirituelle  et  sur  l’œuvre  de  Brissaud- 
L’une  et  l’autre  s’y  prêtaient.  Aussi  mon  intention  n’est  pas  de  refair® 
ici,  même  en  raccourci,  un  exposé  des  travaux  de  ce  maître  neurologist®- 
Ce  que  je  voudrais  rappeler  devant  vous,  ce  sont  quelques  intuitions  qu  ® 
eues  Brissaud  et  dont  la  justesse  et  la  profondeur  ne  se  sont  révélées  qu® 
tout  dernièrement. 

On  ne  dira  jamais  assez  que  Brissaud,  en  s’appuyant  sur  une  analy® 
clinique  pénétrante,  fut  conduit  à  préciser  le  siège  de  la  lésion  de  la  para¬ 
lysie  agitante,  après  avoir  refusé  à  cette  affection  le  titre  de  névros®^ 
L’observation  de  Bloch  et  Marinesco  qui  n’avait  pas  fait  grand  tapa| 
lui  avait  ouvert  les  yeux  :  Puisqu’une  lésion  limitée  de  l’étage  inférieur 
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pédoncule  cérébral  peut  provoquer  une  hémiplégie  parkinsonienne  contro- 
atérale,  ne  peut-on  pas  supposer  que  c’est  précisément  dans  cette  région 
que  se  déroulent  les  altérations  progressives  de  la  maladie  de  Parkinson. 

r,  disait  Brissaud,  la  région  du  locus  niger  est  encore  bien  obscure, 
lïous  ne  savons  déjà  pas  grand’chose  sur  sa  structure  normale,nous  savons 
Woins  encore  sur  les  altérations  qu’elle  peut  subir  ;  ne  serait-ce  pas,  par 
9sard,  dans  ce  territoire  situé  sur  les  confins  des  fibres  des  mouvements 
Volontaires  et  de  celles  des  mouvements  automatiques,  qu’il  convient  de 
chercher  le  centre  du  tonus  musculaire  ? 

«  Cette  hypothèse  est  d’autant  plus  vraisemblable,  poursuit  Brissaud,  que 
®  maladie  de  Parkinson  présente  de  grandes  analogies  avec  les  paralysies 
pseudo-bulbaires  qui  sont  conditionnées  par  des  altérations  dégénératives 
6  la  région  sous-optique  et  du  pédoncule  cérébral.  » 

,  ^couve  là,  en  quelques  pages  presque  prophétiques,  l’histoire  .du 
'Veloppement  de  nos  connaissances  sur  la  nature  et  la  pathogénie  de  la 
adie  de  Parkinson.  Bemarquons  que  Brissaud  parlait  déjà  d’im  ter- 
1  oire  situé  dans  la  région  sous-thalamique  en  rapport  par  conséquent  avec 
CS  voies  efférentes  du  système  strié,  que  Brissaud,  enfin,  insistait  et  avec 
fiuelle  force,  sur  les  ressemblances  de  la  paralysie  agitante  avec  la  paralysie 
pseudo-bulbaire  et  que  ce  grand  initiateur  envisageait  déjà  la  possibilité 
CS  troubles  psychiques  fiés  à  une  altération  basilaire  du  cerveau. 

ujourd’hui,  ces  idées  ne  nous  étonnent  plus,  elles  sont  passées  dans  le 
cmaine  commun.  Mais,  reportons-nous  à  l’époque  où  professait  Brissaud, 
en  1984.  Combien  alors  ces  vues  devaient  étonner  et  même  dérouter  ses 
auditeurs.  Et  cela  est  tellement  vrai,  qu’il  a  fallu  attendre  jusqu’en  1919 
peur  voir  se  confirmer  l’hypothèse  de  Brissaud  et  assister  à  la  démonstra- 
mn  objective  du  siège  sous-thalamique  et  nigérien  des  altérations  fon- 
nmentales  de  la  paralysie  agitante. 


^ais  ce  n’est  pas  tout.  Dès  189S,  Brissaud  signalait  les  analogies  que 
P^'ésentent  certains  cas  de  paralysie  agitante  avec  le  rhumatisme  arti- 
®ire,  chronique,  l’ancienne  goutte  asthénique  primitive  de  Landre- 

^cauvais. 

Il  est  des  malades,  disait  Brissaud,  qui  présentent  tous  les  traits 
extérieurs  du  rhumatisme  déformant  noueux,  mais  qui,  chose  singulière, 
jamais  souffert.  Ce  sont  parfois  des  parkinsoniens  sans  tremble- 
cnt.  »  D’autre  part,  il  est  des  rhumatisants  avérés  qui  deviennent 
parkinsoniens  lorsque  rétrocèdent  les  douleurs  à  l’occasion  desquelles  ils 
a  déjà  pris  l’attitude  parkinsonienne.  Le  rhumatisme  peut  donc,  quel- 
mefois,  être  le  prélude  de  la  maladie  de  Parkinson. 

as  recherches  très  récentes  ont  montré,  encore  une  fois,  que  cette 
1^  ®^ation  contenait  un  sens  profond,  puisque  nous  savons  aujourd’hui 
tb  anatomo-pathologiques  qui  peuvent  réunir  les  lésions  strio-sous- 
a  amiques  à  évolution  progressive  et  le  développement  des  difformités 
oculaires  du  rhumatisme  progressif. 
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L’attrait  qu’avait  éprouvé  Brissaud  à  poursuivre  ses  recherches  sur  la 
maladie  de  Parkinson,  devait  l’inciter  à  regarder  avec  la  curiosité  la  plus 
vive  ce  qui  se  passait  dans  les  paralysies  pseudo-bulbaires. 

La  description  qu’a  donnée .  Brissaud  du  syndrome  pseudo-bulbaire 
peut  être  relue  aujourd’hui  ;  elle  n’a  pas  vieilli.  Tous  ses  traits  sont  restés 
aussi  vivants  et  aussi  nerveux  qu’il  y  a  trente-cinq  ans. 

Déjà  Brissaud  insistait  fortement  sur  les  troubles  ambulatoires  des 
pseudo-bulbaires,  sur  la  démarche  à  petits  pas  que  Dejerine  avait  notée  et 
qui  est  significative  ;  il  décrivait  aussi  une  manifestation  jusque-là  in¬ 
connue  et  qu’il  appelait  «  l’auto-écholalie  »,  la  parole  en  écho,  qui  n’est 
autre  que  ce  que  nous  désignons  aujourd’hui  du  terme  de  palilalie. 

Ainsi  que  je  l’ai  dit,  Brissaud  était  frappé  de  la  parenté  qui  unit  la 
paralysie  pseudo-bulbaire  et  la  maladie  de  Parkinson,  et  c’est  en  se 
basant  sur  celle-ci  qu’il  pressentait  que  les  altérations  de  la  paralysie 
agitante  devaient  être  localisées  dans  les  régions  sous-thalamiques. 

Cliniquement,  la  paralysie  pseudo-bulbaire  frappait  Brissaud  par  plu¬ 
sieurs  caractères  quelque  peu  déconcertants.  Prenons,  par  exemple,  l’ar¬ 
ticulation  verbale.  Qu’y  a-t-il  donc  de  désorganisé  dans  le  mécanisme  de 
l’articulation,  se  demandait  Brissaud  ?  Est-ce  la  langue  qui  a  perdu  sa 
mobilité  ?  Pas  du  tout,  elle  se  meut  très  librement  dans  la  bouche  ; 
quoique  déviée,  elle  peut  se  replier  en  haut  et  en  bas  et  s’incurver  en 
gouttière.  Est-ce  le  voile  du  palais  ?  Non  plus. 

Le  défaut  de  l’articulation,  nous  le  trouvons  dans  un  défaut  de  syner¬ 
gie,  lequel,  évidemment,  réside  non  pas  dans  une  insuffisance  des  muscles,  • 
mais  dans  un  trouble  de  leur  centre  de  coordination. 

Ainsi,  pour  des  raisons  cliniques,  physiologiques  et  anatomiques,  tout 
nous  fait  penser  que  tous  ces  désordres  qui  spécifient  le  syndrome  pseudo¬ 
bulbaire,  doivent  être  liés  à  l’altération  organique  de  centres  coordina¬ 
teurs  sous-corticaux,  puisque  les  mouvements  élémentaires  du  pharynx, 
du  larynx,  de  la  langue  et  de  la  face  peuvent  être  exécutés.  Il  ne  s’agit 
donc  pas  là  d’une  paralysie  à  proprement  parler  mais  d’une  incoordina¬ 
tion,  nous  dirions,  aujourd’hui,  d’une  asynergie  fonctionnelle.  «  Or,  l’ana¬ 
tomie  nous  montrant,  nous  dit  Brissaud,  que  les  masses  opto-striées 
fournissent  au  bulbe  des  fibres  de  projection,  pn  peut  conclure  que  des 
lésions  bilatérales  destructives  de  ces  organes  pourront  avoir  pour  con¬ 
séquence  une  paralysie  pseudo-bulbaire.  » 

En  suivant  la  pensée  du  Maître,  on  s’engage  plus  avant.  On  peut,  selon 
Brissaud,  distinguer  la  paralysie  pseudo-bulbaire  corticale  créée  par  des 
foyers  symétriques,  d’avec  la  paralysie  pseudo-bulbaire  opto-striée,  grâce 
à  ce  fait  que  la  première  frappe,  moins  que  la  seconde,  la  phonation  et 
l’articulation  verbale. 

Vous  savez  qu’aujourd’huila  question  est  résolue  et  précisément  dans 
sens  qu’avait  indiqué  Brissaud. 

Bien  que  n’étant  pas  psychiatre  spécialisé,  Brissaud  s’intéressait  très 
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vivement  aux  désordres  de  la  sphère  mentale  qui  s’intriquent  avec  les 
roubles  neurologiques.  Et  il  avait  parfaitement  vu  que  le  rire  et  le  pleurer 
spasmodiques,  par  exemple,  ces  expressions  forcées  de  l’émotion,  qui  en 
sont  non  seulement  la  caricature  mais  la  trahison,  ne  sont  nullement, 
ans  tous  les  cas,  sous-tendus  par  un  état  émotionnel  de  même  nature.  As¬ 
surément,  ce  n’est  pas  Brissaud  qui  aurait  soutenu  ce  paradoxe,  que  nous 
sommes  tristes  parce  que  nous  pleurons  et  que  nous  sommes  gais  parce 
^ue  nous  rions  ;  et  il  eût  souscrit  probablement  à  la  formule  inverse  que 
3  ai  proposée,  à  savoir  :  que  le  pseudo-bulbaire  est  triste  parce  qu’il  rit. 


Je  viens  de  parler  du  rire  et  du  pleurer  spasmodiques  à  propos  de  la 
paralysie  pseudo-bulbaire.  Ce  symptôme  curieux  dans  son  essence,  et 
«ont  il  est  si  difficile  de  démêler  le  mécanisme,  car  le  problème  n’est 
rien  moins  que  celui  de  l’expression  des  émotions,  futi’objet  d’une  leçon 
i^élèbre  de  Brissaud  dont  les  éléments  sont  reproduits  par  tous  ceux  que 
rourmente  le  mystère  des  réactions  émotives. 

Ici  encore,  Brissaud  se  montre  un  novateur.  Rompant  avec  la  formule 
coutumière  selon  laquelle  la  traduction  des  mouvements  del’ame  doit  se 
dérouler  dans  l’écorce,  Brissaud  déclare  que,  de  ce  que  les  phénomènes 
^cinplexes  du  rire  et  du  pleurer  sont  la  conséquence  d’une  intervention 
de  l’écorce  cérébrale,  il  ne  fautpas  conclure  qu’ils  sont  toujours  exclusive¬ 
ment  d’origine  corticale  En  effet,  le  rire  et  le  pleurer  apparaissent  souvent 
de  nature  purement  réflexe,  c’est-à-dire  qu’ils  se  produisent  dans  les  cir- 
constances  où  l’hémisphère  cérébral  demeure  absolument  neutre.  Et  si 
Certaines  raisons  nous  conduisent  à  penser  que  le  rire  et  le  pleurer  peuvent 
dtfe  des  actes  purement  réflexes  ayant  leur  siège  dans  les  masses  opto- 
mriées,  on  peut  admettre,  ainsi  que  semblent  d’ailleurs  en  témoigner  les 
dits  anatomiques,  que  lorsque  les  faisceaux  cortico-bulbaires  sont  inté- 


cssés  par  une  double  lésion  capsulaire  tandis  qu’est  conservé  le  faisceau 
^di  relie  le  lobe  frontal  aux  masses  opto-striées,  le  malade,  incapable  d’ani- 
mcc  volontairement  tous  ses  noyaux  moteurs  bulbaires,  présente  une  exci- 
dtion  déréglée  de  ses  centres  sous-corticaux,  lesquels  sont,  en  quelque 
sorte,  en  état  d’ébriété.  I!  n’y  a  plus  moyen  pour  le  patient  de  maîtriser 
®dn  hilarité  par  une  inhibition  volontaire,  le  syndrome  du  pleurer  et  du 
^ii'e  se  développe  alors  sans  contrôle  et  sans  frein. 

Vous  le  voyez.  Messieurs,  Brissaud  distingue  déjà,  et  avec  grand  soin, 
ddx  éléments  de  la  mimique  :  l’élément  volontaire  et  conscient  et  l’élément 
ou  psycho-réflexe. 

J  aurai  garde  d’appuyer  sur  l’empreinte  originale  dont  sont  marquées 
dûtes  les  idées  développées  par  Brissaud  sur  le  rôle  en  neuro-pathologie 
®  ganglions  opto-striés.  Comme  tant  d’autres  qui  précédèrent  le  courant 
spirituel  de  leur  temps,  ces  idées  ne  laissèrent  guère  que  des  traces  après 
'ïu  elles  furent  émises,  et  on  en  resta  à  l’opinion  soutenue  par  de  Monakow, 
les  foyers  circonscrits  des  noyaux  lenticulaires  et  caudé  évoluent 
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d’une  manière  latente  et,  lorsque  l’éeorce  cérébrale  demeure  intacte, 
échappent  au  diagnostic. 

Il  fallait  attendre  les  travaux  de  Kinnier  Wilson  sur  la  diégénération 
lenticulaire,  de  Cecile  et  O.  Vogt,  de  Pierre  Marie  sur  la  cho-rée,  et  le  déve¬ 
loppement  de  l’encéphalite  épidémique  pour  voir  s’épanouir  d’une'  ma¬ 
nière  éclatante  le  germe  qu’avait  déposé  Brissaud  en  pathologie  striée. 


Aujourd’hui  où  l’on  se  préoccupe  chaque  jour  davantage  du  rôle  que 
joue  le  sympathique  dans  la  trophicité  des  tissus,  se  souvient-on  assez 
que  la  question  des  nerfs  trophiques  et  de  l’influence  du  système  sympa¬ 
thique  sur  les  différents  éléments  qui  composent  notre  corps  a  été  discutée 
de  la  manière  la  plus  perspicace  par  Brissaud,  dans  une  leçon  sur  ce  qu’il 
appelait  les  tropho-névroses  céphaliques  »  ? 

En  étudiant  la  genèse  de  l’hémiatrophie  faciale  dont  il  avait  eu  l’occa¬ 
sion  d’observer  un  fait  très  démonstratif,  Brissaud  insiste  beaucoup  sur 
ce  fait  que,  dans  les  trophonévroses,  non  seulement  les  tissus  sont  pro¬ 
fondément  modifiés  dans  leur  structure,  mais  que  les  glandes  elles-mêmes 
sont  compromises  dans  leurs  fonctions,  que  la  sécrétion  sudorale  est  plus 
rare,  que  la  sécrétion  lacrymale  se  tarit  ainsi  que  la  sécrétion  lactée,  que 
les  muscles  s’affaissent,  que  la  peau  ne  possède  plus  la  faculté  de  rougir 
et  de  pâlir  et  qu’il  n’est  pas  jusqu’à  l’iris  fixé  en  myosis,  qui  parfois  ne 
perde  ses  propriétés  de  diaphragme  actif. 

La  lésion  du  système  sympathique  détermine  donc  des  perturbations 
graves,  non  seulement  sur  le  tissu  conjonctif  commun,  mais  encore  sur 
les  multiples  appareils  glandulaires  de  l’économie. 

Et  se  posant  la  question  de  savoir  quelle  peut-être  la  région  où  le  sys¬ 
tème  sympathique  est  intéressé,  Brissaud  rompt  en  visière  avec  ceux  qui 
défendent  le  siège  périphérique  des  lésions,  pour  envisager  la  possibilité 
de  modifications  sympathiques  centrales,  médullaires,  protubérantielles, 
et  même  cérébrales,  Ce  faisant,  Brissaud  traçait  donc,  par  avance,  l’éche¬ 
lonnement  des  centres  sympathiques  depuis  les  ganglions  périphériques 
jusqu’aux  régions  corticales  où  les  physiologistes  d’aujourd’hui  s’effor¬ 
cent  de  les  circonscrire. 


On  le  sait,  jusqu’à  la  guerre,  on  admettait  comme  un  dognae  la  prétendue 
loi  de  Bastian,  c’est-à-dire  que  la  section  totale  de  la  moelle,  imposant 
fatalement  la  suppression  des  réflexes  tendineux,  ne  pouvait  se  concilier 
avec  l’existence  de  spasmes  ou  de  contractures. 

Peu  après  l’apparition  du  mémoire  de  Bastian  (1890),  Brissaud  conteste 
formellement  les  conclusions  hâtivement  tirées  du  travail  du  neurologiste 
anglais.  Non  seulement  il  ne  lui  paraît  pas  prouvé  que  l’interruption  totâte 
de  la  moelle  détermine  fatalement  une  parésie  flasque  avec  aréflexie  ten- 
dino-osseuse,  mais  encore  les  faits  cliniques  qu’il  a  observés  le  portent  à 
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penser  que  si  l’interruption  totale  de  la  moelle  peut  s’accompagner  de 
flaccidité  et  d’aréflexie,  il  faut  chercher  la  raison  de  cette  anomalie  dans 
le  développement  de  lésions  dégénératives  portant  tantôt  sur  le  segment 
spinal  inférieur,  tantôt  sur  les  nerfs  périphériques. 

L’observation  qui  fait  le  thème  d’une  leçon  clinique  publiée  en  1899, 
est  très  instructive  à  cet  égard.  Elle  a  trait  à  une  myélite  transverse  sy¬ 
philitique  ayant  déterminé  une  destruction  profonde  des  troisième  et 
quatrième  segments  dorsaux.  L’aréflexie  tendineuse  était  complète, 
^  hypotonie  avait  remplacé  le  spasme  initial. 

Pourquoi  les  réflexes  tendineux  primitivement  exagérés  se  sont-ils 
trouvés  abolis  ?  L’analyse  microscopique,  ajoute-t-il,  va  nous  répondre. 
Ln  effet,  si  le  segment  sous-lésionnel  ne  semble  pas  compromis  dans  son 
architecture,  tous  les  nerfs  intramusculaires  de  la  cuisse  et  delà  jambe 
sont  frappés  de  dégénérescence.  Nous  sommes  donc  conduits,  dit  Bris- 
®uud,  à  mettre  sur  le  compte  de  cette  nervo-dégénération  périphérique 
généralisée,  la  transformation  de  la  paraplégie  spasmodique  en  paraplégie 
flaccide  avec  aréflexie. 

Cette  observation  fondamentale  de  Brissaud  méritait  d’être  mieux 
^■otenue  qu’elle  ne  l’a  été,  car  très  certainement  ce  que  Brissaud  a  vu  et 
soutenu  reste  la  vérité. 

Grâce  à  la  triste  expérience  de  la  guerre,  nous  pouvons  ajouter  encore 
é  la  thèse  défendue  par  Brissaud,  puisque  nous  avons  fourni  des  exemples 
he  séparation  complète  de  la  moelle  en  deux  tronçons,  dans  lesquels,  non 
Seulement  les  réflexes  tendino-osseux  étaient  exaltés,  mais  où  l’hypertonie 
était  manifeste  et  les  spasmes  plus  vigoureux  que  dans  toute  autre  affec¬ 
tion  spinale. 


Si  beaucoup  des  idées  de  Brissaud  que  je  viens  de  rappeler  ont  été  long- 
tonips  trop  oubliées,  celles  qu’il  a  développées  sur  le  zona  sont  restées 
beaucoup  plus  fraîches  à  toutes  les  mémoires.  Cela  tient  à  ce  que  le  zona 


®orvait  pour  ainsi  dire  de  base  fondamentale  à  un  développement  théma¬ 
tique  complet  sur  l’organisation  des  fonctions  de,  la  sensibilité  et  de  la 


«lotricité  dans  l’axe  cérébro-spinal. 

Tout  le  monde  connaît  aujourd’hui  la  doctrine  célèbre  de  la  métamérie 
®Pinale  défendue  par  Brissaud  et  qui  a  été  en  grande  partie  ruinée  par  la 
théorie  radiculaire.  Mais  si  le  schéma  de  Brissaud  était  trop  rigide,  il 
demeure  pas  moins  que  tout  n’était  pas  leurre  dans  la  conception 
®iétamérique  édifiée  par  Brissaud. 

^fais  la  question  sur  laquelle  je  désire  revenir  n’est  pas  là.  Contre  Bae- 
''Unsprung  et  Henry  Head,  Brissaud  soutient  avec  la  conviction  la  plus 
profonde,  en  se  basant  sur  l’observation  clinique,  que  le  zona  ne  pouvait 


P^s  être  une  affection  exclusivement  liée  à  l’altération  du  proto-neurone 


®ensitif  :  le  ganglion  rachidien  et  ses  deux  expansions  périphérique  et 
®ontrale.  Le  zona  doit  relever  nécessairement,  dit  Brissaud,  d’une  altéra- 
'on  médullaire,  car  la  disposition  de  l’éruption  zostérienne  ne  corres- 
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pond,  dans  l’immense  majorité  des  cas,  ni  à  une  topographie  radiculaire, 
ni  à  une  topographie  périphérique. 

Ici  encore,  l’opinion  de  Brissaud  ne  prévalut  point  ;  et  jusqu’à  ces 
toutes  dernières  années,  on  ne  mentionnait,  dans  les  traités  de  Neuropa- 
tliologie,  la  thèse  de  Brissaud  que  comme  matière  d’histoire.  Toute  la 
faveur  allait  à  la  conception  du  zona,  maladie  liée  exclusivement  à  l’alté¬ 
ration  inflammatoire  du  ganglion  rachidien  et  de  ses  expansions. 

De  temps  à  autre,  se  publiaient  bien  quelques  faits  qui  témoignaient 
d’une  altération  spinale  zostérienne,  mais  on  n’y  prenait  point  garde.  Et 
voici  qu’en  1925,  Wolhwill,  ayant  la  bonne  fortune  pour  un  histologiste 
d’étudier  cinq  cas  d’herpès  zoster,  y  retrouve  tous  les  caractères  les  mieux 
définis  d’une  myélite  particulière. 

A  la  même  époque,  avec  Maurice  Nicolas,  je  faisais  la  même  consta- . 
tation.  Depuis,  avec  Faure-Beaulieu  et  Vermes,  j’ai  pu  pratiquer  deux 
examens  histologiques  de  la  moelle  au  cours  de  l’infection  zostérienne  et 
constater  la  réalité  la  plus  certaine  d’une  myélite  portant  sur  la  substance 
grise  et  effleurant  quelquefois  les  faisceaux  spinaux. 

Au  cours  d’une  conversation,  mon  collègue  Dechaume  (de  Lyon)  m’a 
rapporté  qu’il  avait  eu  récemment  l’occasion  d’étudier  deux  cas  de  zona 
dans  lesquels  la  mort  était  survenue  au  cours  même  de  la  maladie  et  que, 
dans  les  deux  cas,  l’analyse  histologique  .de  la  moelle  lui  avait  révélé 
l’existence  de  la  myélite  que  nous  avions  signalée. 

Ces  constatations  anatomiques  nous  ramènent  donc  aux  conclusions 
même  de  Brissaud  et  auxquelles  il  tenait  tant  :  c’est-à-dire  que  le  zona 
n’est  pas  seulement  une  affection  radiculaire  mais  spinale.  Et  ceci  n’est 
pas  seulement  d’un  intérêt  théorique,  mais  aussi  d’un  intérêt  clinique, 
puisque  nous  comprenons  beaucoup  mieux,  et  la  topographie  de  l’érup 
tion  zostérienne,  et  les  complications  paralytiques  légères  ou  graves,  de 
l’herpès  zoster. 

Longtemps  encore,  je  pourrais  vous  parler  des  trouvailles  de  génie, 
des  idées  novatrices  dont  l’œuvre  de  Brissaud  est  toute  constellée.  Mais, 
je  dois  m’arrêter  en  m’excusant  d’avoir  si  longtemps  retenu  votre  atten¬ 
tion. 

Ces  instants  n’auront  pas  été  vains  si  j’ai  pu  raviver  quelques  traits 
de  cette  grande  et  puissante  figure  et  offrir,  ainsi  qu’il  convenait,  les  pré¬ 
mices  de  notre  Réunion  au  souvenir  du  maître  dont  l’œuvre  est  de¬ 
meurée  si  vivante  et  si  jeune  :  à  Edouard  Brissaud. 


Séances  du  3  juin 


Présidences  de  MM.  Winkleu,  de  Béco,  Purves  Stewart 
et  Fedele  Negro. 


SOMMAIRE 


Roussy,  Lhbrmittb,  Ch.  Oberling 
«apport  sur  sur  la  Névroglie  et 
ses  réactions  pathologiques. . .  . 

Rio  Hortega.  Concepts  his- 
ipgénique,  morphologique,  phy¬ 
siologique  et  physiopathologique 

“6  la  microglie . 

^'''■ai.a.  Discussion  du  rapport... 
OLSi.  La  microglie  et  l’oligoden- 
oroglie  étudiées  par  la  méthode 
au  nitrate  d’argent  ammoniacal 

et  par  [g  coloration  vitale . 

^scussion  :  M.  Gozzano,  Roussy. 
hUNscHWBiLER.  Anomalie  pré¬ 
coce  du  tissu  glieux,  son  rap¬ 
port  possible  avec  la  pathogénie 
UC  certaines  maladies  du  sys- 

'•eme  nerveux . 

®p^®occHKo.  Discussion  du  rap- 

Quelques  observations 
sut  l’origine  de  la  microglie. .  .  . 
*^ypo  h^  neuroglie  dans  laneuro- 
■^tUEaro  Lorente.  La  microglie 


878 

956 

1023 

999 


1019 

998 

1024 

iOll 


dans  les  ectodermoses  neuro¬ 
tropes...* .  1027 

Discussion  :  M.  Roussy. 

Marinesco.  Quelques  données  sur 
les  réactions  pathologiques  de 

la  névroglie .  989 

Marinesco  et  Minéa.  Contribu¬ 
tion  à  l’étude  de  la  culture  in 
vilro  de  la  névroglie  et  de  la  mi¬ 
croglie  .  994 

Oberling.  La  gliose  méningo- 

encéphalitique .  1030 

Pages.  Quelques  considérations 
sur  la  dégénérescence  muqueuse 

de  l’oligodendroglie .  1016 

PiOLTi.  Tentatives  de  coloration 

vitale  de  la  microglie .  1004 

Raileanu.  Modifications  de  la 
technique  sublimé-or  de  Ramon 

y  Cajal  pour  la  névroglie .  1018 

Roussy.  Réponse  du  rapporteur.  1028 


VisiNTiNi  :  Sur  l’identité  morpho¬ 
logique  de  la  microglie  avec 
d’autres  éléments  hystocytaires. 
Discimion.  A  Lorenté,  Mir,  Dide.  986 


RAPPORTS 


LA  NÉVRÔGLIE  ET  SES  RÉACTIONS 
PATHOLOGIQUES 


G.  ROUSSY,  J.  LHERMITTE  et  Ch.  OBERLING 

(de  Paris) 


INTRODUCTION 

L’étude  de  la  Névroglié,  mise  â  l’ordre  du  jour  de  notre  X/«  Réanion 
Iniernalionale,  reste  une  des  préoccupations  dominantes  des  Neurolo' 
gistes  et  des  Anatomo-pathologistes.  La  littérature  des  différents  pays 
contient  chaque  année  d’importants  travaux,  monographies,  mémoir«s 
ou  rapports  consacrés  à  ce  sujet,  et  cependant  de  nombreux  points  rela' 
tifs  à  la  structure,  à  l’architecture,  aux  fonctions  et  aux  réactions  de  ce  vaste 
tissu  ne  sont  point  encore  éclairés.  Si  l’on  songe  que  l’étude  de  la  NévrogÜ® 
nécessite  des  méthodes  d’investigation  spéciales  et  électives  qui,  en  mêm® 
temps  qu’elles  sont  la  source  de  progrès,  ne  sont  pas  toujours  dépour¬ 
vues  de  causes  d’erreur,  on  saisit  aisément  la  principale  raison  de  ces 
divergences  d’opinion. 

Par  sa  morphologie  et  sa  physiologie,  le  tissu  névroglique,  bien  q*i® 
d’origine  ectodermique,  joue  un  rôle  de  connexion  et  de  soutien  des  élé¬ 
ments  nerveux,  en  même  temps  qu’il  fonctionne  peut-être  comme  un® 
glande  interstitielle,  rôle  analogue  à  celui  qu’exercent  dans  l’organisme  1®* 
tissus  conjonctifs  mésenchymateux.  Et  c’est  là  une  question  qui  soulèv® 
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un«  fouîe  d-e  problèmes  dignes  de  retenir  l’attention  du  biologiste  comme 
pathologisJte. 

'Or,  oes  problèmes  înléressent  aussi  le  cimïcien  qui  est  conduit  chaque 
jour  à  constater  la  part  immense  dévolue  à  la  Névroglie  dans  les  afFec- 
’tions  du  système  nerveux  central  ou  périphérique,  alors  qu’elle  crée  ces 
^catrices  indélébiles,  localisées  ou  disséminées  dans  les  centres  nerveux, 
Qont  les  manifesitations  cliniques  sont  si  riches  et  si  variées,  ou  encore 
elle  donne  naissauce  à  ces  néoFormations  gliomateuses  qui  sont  les  plus 
fréquentes  des  tumeurs  nerveuses  ;  lésions  destructives,  réparatrices  ou 
constructives  que  le  médecin  doit  s’efforcer  de  mieux  connaître  s'il  veut 
tenter  d’en  atténuer  les  effets. 


Historique.  -  Nous  ne  rappellerons  ici  que  pour  mémoire  l’évolution 
générale  des  idées  qui  se  sont  Fait  jour  au  sujet  du  tissu  névroglique,  en 
faisant  remarquer,  dès  le  début,  que  ces  idées  ont  toujours  marché  de  pair 
^vec  les  progrès  apportés  dans  les  techniques  histologiques,  comme  il  est 
de  règle,  d’ailleurs,  en  anatomie  générale  du  système  nerveux. 

On  sait  que  c’est  à  Virchow  que  revient  le  mérite  d’avoir,  en  1846,  décrit  ^ 
pour  la  première  Fois,  sous  le  nom  de  Névroglie,  la  charpente  de  soutène-  j 
^ÏÊlïLjlu  système  nerveux  central,  substance  fondamentale  molle  (de 
ÏAia  =  colle)  que  cet  auteur  comparait  à  celle  du  tissu  conjonctiF. 

Virchow  avait  distingué  déjà  que  la  névroglie  comprenait,  en  dehors  des 
cléments  cellulaires  sphériques,  lenticulaires,  FusiFormes  ou  ramifiés,  des 
ibrilles  s’entre-croisant  entons  sens  ;  mais  il  se  demandait  si  ces  fibrilles 
préexistaient  réellement  aux  diverses  manipulations  ou  si  elles  n’étaient 
pas  l’effet  de  quelque  coagulation  dans  la  substance  originelle. 

Ranvier devait  Wentôt  confirmer  ces  notions.  Pour  lui,  les  fibres  delà 
névroglie  u’out  ni  commencement  ni  fin,  et  se  continuent  d’une  cellule  à 
nutre.  Le  corpS' de  la  cellule  névroglique  n’est  pas  le  lieu  de  leur  ori- 
g>ne  puisque,  venues  de  divers  côtés,  elles  ne  font  que  traverser  le  cyto¬ 
plasme  cellulaire. 

Avec  'Weîgert  (1890)  et  sa  coloration  spécifique  apparaît  la  première  ' 
notion  de  l’indépendance  du  système  fihrillaire.  Pour  lui,  la  névroglie  se  ' 
^nnpose  de  deux  éléments  indépendants  l’un  de  l’autre  :  de  cellules  et  ' 
c  fibres.  De  ces  deux  éléments,  les  fibres  doivent  être  considérées 
comme  représentant  l’élément  constituant  principal  de  la  névroglie. 

ca  fibres  névrogliques  ne  sont  pas  des  prolongements  de  cellules, 
njais  des  éléments  indépendants,  complètement  différenciés  du  proto- 
P  asme  cellulaire  ;  quelque  chose  d’analogue  aux  fibres  du  tissu  conjonc- 
u  ou  aux  fibres  du  tissu  élastique. 

^  ï)ésormais  le  débat  est  ouvert  entre  ceux  qui  admettent,  avec  Weigert, 
indépendance  du  système  fibrillaire  et  ceux  qui  pensent,  au  contraire, 
Ranvier,  qu’il  existe  une  continuité  intime  entre  les  fibres  et  les  élé- 
filants  cellulaires  de  la  névroglie. 

L'OS  diverses  techniques  utilisées  dans  la  suite  pour  l’étude  du  système 
fi®rveux  central,  notamment  pour  celle  des  éléments  cellulaires  de  la 
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névroglie,  répondent  à  deux  tendances  bien  distinctes,  suivant  que 
les  auteurs  utilisent  les  procédés  de  coloration  habituellement  em¬ 
ployés  ou  qu’ils  recourent  aux  procédés  d’imprégnation  par  les  sels  mé¬ 
talliques. 

C’est  ainsi  que  Nissl,  Kôlliker,  Retzius,  Alzheimer,  Spielmeyer,  Jacob, 
Andriezen  et  bien  d’autres,  précisent  les  caractères  différentiels  entre  les 
cellules  névrogliques  et  les  cellules  ganglionnaires  et  qu’ils  distinguent, 
pour  la  première  fois,  les  deux  grands  types  cellulaires  de  la  macroglie  :  les 
astrocytes  protoplasmiques  et  les  astrocytes  fibreux  (Andriezen).  Par  des 
méthodes  analogues,  Held  arrive  à  cette  conception  que  la  névroglie 
représente  un  vaste  syncytium  protoplasmique  auquel  est  dévolu  le  rôle 
de  transmettre  l’activité  fonctionnelle  de  la  substance  nerveuse. 

Au  contraire,  avec  Goigi  et  Cajal  apparaissent  les  méthodes  d  imprégna¬ 
tion  métallique  qui  font  faire  à  la  question  de  grands  progrès.  Mais  déjà  en 
1897,  Ford  Robertson,  grâce  à  une  technique  particulière  d’imprégna¬ 
tion,  avait  montré  qu’au  type  commun  de  névroglie  s’ajoutait  un  autre 
élément  qu’il  appela  la  mésoylie.  Celle-ci  est  caractérisée  par  une  forme 
cellulaire  étoilée,  un  noyau  central  et  de  nombreuses  petites  expansions 
protoplasmiques.  Toujours,  selon  Robertson,  les  prolongements  cytoplas¬ 
miques  ne  sont  reliés  intimement  ni  avec  les  vaisseaux,  ni  avec  les  cel¬ 
lules  ou  les  fibres  nerveuses.  Ces  éléments  sont  sujets  à  des  transforma¬ 
tions  importantes  et  réagissent  dans  les  processus  dégénératifs,  car  ils 
possèdent  une  fonction  phagocytaire.  Il  est  possible  que  Ford  Robertson 
ait  imprégné,  à  côté  des  éléments  microgliques.  d’autres  éléments  dont 
nous  donnerons  la  description  plus  loin,  mais  il  est  certain  que  c’est  à  lui 
que  l’on  doit  la  première  description  de  ce  que  Cajal  devait,  en  1913,  ap¬ 
peler  le  3® élément  de  la  Névroglie. 

A  del  Rio  Hortega  revient  le  mérite  d’avoir  réussi,  en  modifiant  la  tech¬ 
nique  d’Achucarro,  à  colorer  électivement  ce  troisième  élément  à  l’aide 
du  carbonate  argentique  et  d’en  avoir  très  bien  précisé  les  caractères. 

Cet  auteur  a  identifié  ainsi  deux  types  nouveaux  de  cellules  :  VOligO' 
dendroglie  qui  comprend  la  glie  interfasciculaire  delà  substance  blanche, 
et  une  grande  partie  des  satellites  périneuraux  de  la  substance  grise, 
et  la  Microglie  dont  les  caractères  morphologiques  et  biologiques  sont 
assez  différents  des  autres  cellules  névrogliques. 

Avec  Nageolte  enfin,  nos  conceptions  sur  la  névroglie  se  sont  modi¬ 
fiées  et  étendues  considérablement. 

Dans  ses  travaux  sur  la  régénération  des  nerfs  périphériques,  Nageotte 
a  montré  que  si  la  cellule  de  Schwann,  issue  à  la  période  embryonnaire 
de  la  crête  ganglionnaire,  mais  spécialisée  dans  les  fonctions  d’élément 
satellite  d’un  neurone  périphérique,  est  dépourvue  de  fibrilles  différen¬ 
ciées,  elle  a  conservé  en  puissance  la  faculté  d’élaborer  de  telles  fibrilles. 
Lorsque  la  mort  et  la  disparition  du  neurite  viennent  bouleverser  ses 
conditions  d’existence,  elle  perd  ses  fonctions  de  cellule  nourricière,  sans 
que  sa  vitalité  s’atténue,  et  redevient  une  cellule  névroglique,  pourvue 
de  fibrilles  différenciées.  Et,  de  même  que  la  capacité  d’élaborer  de* 
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fibrilles  différenciées  reste  latente  dans  la  cellule  de  Schwann  à  l’état 
normal,  inversement  les  aptitudes  nourricières  à  l’égard  des  neurites 
persistent  en  puissance  dans  la  cellule  de  Schwann,  transformée  en  cel¬ 
lule  névroglique. 

Le  syncytium  de  Schwann  est  ainsi  l’analogue  du  syncytium  névroglique 
des  centres  nerveux.  La  névroglie  peut  être  considérée  comme  le  consti¬ 
tuant  végétatif  du  nerf  ;  «  elle  construit  le  nerf,  et  les  neurites  l’hahitent  ». 

Nous  verrons  plus  loin  que  del  Rio  Hortega  et  ses  élèves  sont  arrivés 
ù  préciser  davantage  encore  les  arguments  qui  plaident  en  faveur  de  l’a- 
ualogie  des  structures  de  la  glie  centrale  et  périphérique, 

Le  domaine  de  la  névroglie  devient  ainsi  de  plus  en  plus  vaste  et  s  é- 
tend  à  tout  le  territoire  du  système  nerveux,  central  etpériphérique. 

limitation  du  sujet.  —  La  question  que  nous  abordons  est  donc 
unmense.  Elle  ne  saurait  être  envisagée  dans  son  ensemble,  dans  un 
•"apport  comme  celui-ci,  dont  le  but  est  avant  tout  d'orienter  les  discus- 
^‘uns  et  d’indiquer  quels  sont  les  points  qui  réclament  de  nouvelles 

•■echerches. 

Nous  nous  bornerons  donc  à  envisager  ici  un  certain  nombre  de 
'laestions  relatives  aux  réactions  pathologiques  de  la  névroglie,  en 
ffniilant  notre  étude  aux  réactions  de  la  névroglie  centrale  proprement 
•fite  (névroglie  dite  interstitielle),  et  en  éliminant  : 

La  Névroglie  du  type  épithélial  qui  forme  le  revêtement  des  cavités 
^endymaires  et  la  surface  des  plexus  choroïdes,  et  dont  les  réactions  patho- 
^giques  sont  très  spéciales  et  différentes  de  celles  de  la  névroglie  inters- 
f'tielle  proprement  dite  ; 

2»  La  Névroglie  du  type  de  Schwann  ou  glie  périphérique,  dont  l’analogie 
‘'Vec  la  névroglie  centrale  est  généralement  admise  aujourd’hui,  depuis 
‘••s  travaux  de  Nageotte  et  de  del  Rio  Hortega  et  dont  la  pathologie  forme 
^Salement  un  chapitre  bien  défini  de  la  Neurologie. 

3"  Nous  ne  parlerons  enfin  qu’incidemment  de  la  Micro^/ie,  puisque  notre 
••ciété  a  le  très  grand  honneur  de  compter  cette  année,  parmi  ses  rap¬ 
porteurs,  notre  éminent  collègue  del  Rio  Hortega,  dont  les  travaux  ont  fait 
^'••re  à  l’étude  de  la  Névroglie  de  grands  progrès  et  dont  le  nom  reste 
^^ormais  attaché  à  l’un  des  éléments  importants  de  ce  tissu. 
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PREMIÈRE  PARTIE 
LA  NÉVROGLIE  NORMALE 


I.  —  La  structure  et  l’architecture  de  la  névroglie. 

L’élude  histologique  de  la  Névroglie  présente  à  considérer  successive¬ 
ment  les  cellules  et  les  fibres  névrogliques,  dont  nous  allons  rappeler 
brièvement  les  caractères  essentiels. 

La  méthode  de  Nissletsesdérivées  mettent  surtout  en  évidence  les  diffé¬ 
rents  aspects  des  noyaux  névrogliques.  Le  cytoplasme,  peu  ou  pas  visible, 
se  confond  avec  la  masse  grenue  ou  fibrillaire  qui  occupe  les  espaces 
séparant  les  noyaux. 

Avec  Nissl,  on  peut  distinguer  deux  variétés  de  cellules  névrogliques 
suivant  l’aspect  des  noyaux  :  les  cellules  à  noyaux  petits,  sombres,  qui  sont 
comparables  à  des  lymphocytes  et  les  cellules  à  noyaux  plus  volumineux, 
pâles,  arrondis,  ovoïdes  ou  allongés.  En  réalité,  le  polymorphisme  cellu¬ 
laire  est  assez  grand  et  dans  chacun  de  ces  deux  groupes,  on  peut  encore 
distinguer  de  nombreuses  sous-variétés. 

Le  cytoplasme,  par  ces  méthodes,  est  peu  visible  à  l’état  normal  et  le 
noyau  est  tantôt  entouré  d’un  fin  liséré  protoplasmique,  tantôt  il  semble  nU- 
Dans  certaines  conditions  pathologiques,  le  cytoplasme  devient  plus  évi¬ 
dent,  forme  une  masse  mal  délimitée,  munie  de  nombreuses  expansion» 
qui  réunissent  entre  elles  les  cellules  névrogliques  et  donnent  au  tissu  un 
aspect  syncytial.  ^  .  . 

Les  méthodes  d’imprégnation  métallique  de  Golgi  et  Ramon  y  Caja* 
permettent  d’individualiser  beaucoup  plus  nettement  les  cellules  névro- 
gliques  et  révèlent  des  détails  structuraux  extrêmement  précis,  grâce 
auxquels  on  est  à  même  d’établir  une  division  des  cellules  névroglique® 
en  trois  grandes  catégories  nettement  distinctes:  les  astrocytes  qui  forment 
la  macroylie,  les  oligodendrocytes  ou  oligodendroglie  et  la  microglie. 

La  macroglie.  —  On  désigne  communément  sous  ce  nom  la  névro¬ 
glie  formée  par  les  astrocytes  (cellules  araignées,  corpuscules  de  Deiters; 
qui  sont,  comme  leur  nom  l’indique,  des  éléments  dont  le  corps  proto¬ 
plasmique  envoie  de  nombreuses  expansions  irradiées  en  tous  sens,  le® 
quelles  donnent  à  la  cellule  un  aspect  étoilé.  Un  ou  plusieurs  de  ces  pr®^ 
longements,  en  général  les  plus  épais,  se  dirigent  vers  les  vaisseaux 
s’insèrent  sur  la  paroi  externe  de  l’adventice,  en  formant  là  des  renfle' 
ments,  véritables  pieds  d’insertion  qui  renforcent  ainsi  l’adventice  en 
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constituant  une  gaine  continue.  Avec  Andriezen  et  Cajal,  on  en  distingue 
deux  variétés  principales  ;  les  astrocytes  protoplasmiques  et  les  astrocytes 
fibrillaires  ou  fibreux. 

Les  astrocytes  protoplasmiques  présentent  un  noyau  vésiculeux,  autour 
duquel  s’amasse  un  cytoplasme  généralement  important  ;  celui-ci  donne 
uaissance  à  un  grand  nombre  de  prolongements  abondamment  ramifiés, 
de  forme  irrégulière,  ondulée.  Ces  prolongements  se  perdent  dans  le  réti¬ 
culum  de  Held,  lequel  semble,  d’après  Jakob,  formé  en  grande  partie  par 


CS  prolongements  protoplasmiques  émanés  des  astrocytes,  du  moins  dans 
ccorce  cérébrale. 

Les  astrocytes  fibrillaires  ou  fibreux  présentent  une  plus  grande  com- 
P  cxité  structurale,  bien  mise  en  évidence  par  la  méthode  de  Weigert  et 
^cs  dérivées.  Le  noyau  de  ces  éléments  est  du  même  type  que  celui  des 
Précédents,  mais  ici  le  protoplasma  apparaît  beaucoup  plus  difficile  à 
•lettre  en  évidence,  en  tout  cas  beaucoup  plus  réduit  et  parsemé  de  fines 
granulations.  Les  éléments  sont  caractérisés  par  la  présence  de  fibrilles 
se  colorent  profond-ément  et  électivement  par  certaines  méthodes 
vWeigert,  Anglade,  Lhermitte  et  Guccione,  Holzer  entre  autres).  Elles 
^unt  glabres,  lisses,  ne  se  ramifient  et  ne  se  divisent  jamais  et  ne  con- 
ractent  aucun  anastomose  avec  des  fibrilles  similaires.  Les  denrites  des 
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astrocytes  fibreux  sont  moins  nombreuses,  moins  ramifiées  et  moins  on¬ 
dulées  que  celles  des  astrocytes  protoplasmiques.  La  présence  de  fibrilles 
qui  les  parcourent  sur  toute  leur  longueur  leur  donne  un  aspect  rigide. 
Même  sans  la  mise  en  évidence  des  fibrilles,  on  peut  très  bien  distin¬ 
guer  ces  deux  formes  d’astrocytes  par  le  caractère  de  leurs  denrites. 


Il  faut  noter  cependant  qu’il  existe  des  formes  de  transition  et  dans 
des  conditions  pathologiques  notamment,  la  transformation  d’astrocyt®® 
protoplasmiques  en  astrocytes  fibreux  est  très  fréquente. 

D’autre  part,  l’aspect  et  la  forme  des  astrocytes  varient  suivant  le^ 
régions.  En  certains  points  du  système  nerveux,  ils  présentent  des  aspects 
bifasciculés  ou  unifasciculés.  Andriezen  a  décrit  des  astrocytes  aplab® 
plaqués  contre  les  vaisseaux  qu’ils  engainent  littéralement  de  leurs  pr°' 
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longements.  Enfin,  il  faut  mentionner  les  astrocytes  de  la  couche  sous- 
piale  qui  s’insèrent,  non  sur  les  vaisseaux,  mais  sur  la  membrane 
limitante  externe. 

Les  astrocytes  protoplasmiques  se  rencontrent  plus  particulièrement  dans 
la  substance  grise  et  les  astrocytes  fibrillaires  dans  la  substance  blanche. 

On  a  beaucoup  discuté  pour  savoir  si  les  fibrilles  névrogliques  se 
trouvent  incorporées  au  protoplasma  cellulaire  ou  si  elles  sont,  au  con¬ 
traire,  situées  en  dehors  de  ce  dernier.  Selon  Weigert,  les  fibrilles  ser- 


P^ntent  dans  la  substance  fondamentale  et  sont  indépendantes  des  astro- 
J^ytes.  Selon  Held  et  Alzheimer,  ces  mêmes  fibrilles  sont  le  résultat  de 
®  condensation  de  la  partie  toute  superficielle  du  cytoplasme.  Aujourd’hui, 
Cette  dernière  conception  semble  définitivement  admise  et  l’on  peut  s’éton- 
'*®rqu’un  histologiste  aussi  éminent  que  Weigert  aitémis  une  opinion  con- 
*raire  à  cette  donnée.  En  réalité,  ce  qu’a  vu  et  décrit  Weigert  est  parfai¬ 
tement  exact  et  il  est  certain  qu’à  un  moment  de  son  évolution,  l’astrocyte 
‘breux  réduit  de  plus  en  plus  son  protoplasma  et  abandonne  ses  fibrilles, 
elles- ci  sont  alors  véritablement  émancipées  du  corps  cellulaire.  Ce 
Pcccessus  de  prolifération  astrocytaire,  accompagné  de  réduction  cytoplas- 
^ique,  apparaît  surtout  très  net  dans  les  processus  d’inflammation  chro- 
telle  que  la  sclérose  multiple.  Ce  qui  démontre,  par  contre,  que  les 
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gliofibrilles,  tout  comme  les  neurofibrilles,  sont  bien  des  formations  pri¬ 
mitivement  cytoplasmiques,  c’est  la  constitution  de  certains  gliomes 
fibrillaires,  ainsi  que  l’ont  fait  voir  Lhermitte  et  Guccione.  Les  cellules  fu¬ 
siformes  des  gliomes  centraux  multiples  de  la  neurogliomatose  élaborent, 
au  sein  même  de  leur  cytoplasme,  des  fibrilles  parfaitement  bien  diffé¬ 
renciées  ;  la  situation  de  ces  fibrilles  est  très  évidente  sur  les  coupes  qui 


re  (Méthode  de  Lhermi 
jtituée  par  un  feutrage 
àche.  A  remarquer  le 


jroglie) .  (  Lhermitte .  ) 


atteignent  les  faisceaux  cellulaires  perpendiculairement  à  leur  grand  axc 
et  qui  font  apparaître  les  gliofibrilles  sous  la  forme  de  granulations  bleues, 
isolées  au  sein  du  cytoplasme  rosé  (méthode  de  Lhermitte  et  Guc- 
cione).  On  peut  même  surprendre,  en  certains  points,  la  formation  des 
gliofibrilles  aux  dépens  de  granulations  sériées  qui  seraient  la  substance 
pro-gliofibrillaire. 

L'oligodendroglie.  —  Les  éléments  de  l’oligodendroglie,  décrits  pour 


première  fois  par  del  Rio  Hortega,  sont  d’une  étude  particuliè 
Sicile,  en  raison  de  la  fragilité  de  leur  cytoplasme  (1). 
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L’oligodendroglie  apparaît,  parles  imprégnations  du  carbonate  d’argent, 
constituée  par  des  petites  cellules  arrondies  qui  se  distinguent  très  facile¬ 
ment  des  cellules  microgliques  dont  le  noyau  est  foncé  et  plongé  dans  un 
corps  cytoplasmique  triangulaire  ou  bipolaire. 

Elle  se  présente  sous  la  forme  de  corpuscules  d’apparence  épithéliale. 
Le  cytoplasme,  centré  par  un  noyau  vésiculeux  et  clair,  apparaît  sombre, 
homogène,  très  nettement  délimité.  De  ses  pôles  partent  des  prolongements 
lisses  et  fins  au  nombre  de  4  à  6  que  l’on  ne  peut  suivre  que  sur  un  très 
court  espace,  car  ils  se  confondent  avec  la  trame  générale  névroglique. 
En  quelques  éléments,  le  cytoplasme  se  poursuit  sous  la  forme  de  bras 
allongés  et  épais  qui  se  résolvent  vite  en  une  quantité  d  'arborisations.  Si 
les  prolongements  sont  en  général  lisses,  ils  peuvent  se  hérisser  d’aspé¬ 
rités. 

L’oligodendroglie  parsème  le  tissu  nerveux,  elle  se  rencontre  aussi 
bien  dans  la  substance  grise  que  dans  la  substance  blanche  ;  elle 
s’amasse  fréquemment  autour  des  vaisseaux. 

Quels  sont  donc  les  rapports  des  expansions  oligodendrogliques  avec 
les  parois  vasculaires?— Contrairement  à  la  macroglie,  les  expansions 
ramifiées  de  l’oligodendroglie  n’arrivent  pas  jusqu’à  l’adventice,  mais 
glissent  transversalement  ou  parallèlement  autour  du  vaisseau  et  ne  sem¬ 
blent  pas  aboutir  jusqu’à  la  membrane  piogliale.  Pour  Hortega,  certains 
prolongements  adhèrent  aux  parois  vasculaires  et  finissent  en  terminai¬ 
sons  libres.  Le  cytoplasme  de  l’oligodendroglie  étant  extrêmement  fra¬ 
gile,  il  en  résulte  que  l’image  que  nous  en  avons,  après  la  fixation  et  l’im¬ 
prégnation,  n’est  qu’une  image  déformée.  Toujours  selon  Hortega,  la  fixa¬ 
tion  détermine  la  rétraction  globale  de  la  cellule  et  provoque  le  retrait  des 
prolongements  qui  apparaissent  ainsi  beaucoup  plus  courts  qu’ils  ne  le 
sont  en  réalité. 

La  structure  du  cytoplasme  oligodendroglique  est  particulière.  On  y 
constate,  en  effet,  certaines  cavités  centrées  par  des  corpuscules  arrondis 
qui  rappellent  beaucoup  la  figure  des  gliosomes  de  la  macroglie.  Parfois 
ce  cytoplasme  est  nettement  spongieux,  d’autres  fois  il  est  granuleux. 
Quant  au  noyau,  il  est  moins  gros  que  celui  de  la  macroglie  et  sensible¬ 
ment  plus  volumineux  que  celui  de  la  microglie.  Il  est  limité  par  une 
mince  membrane  et  parsemé  de  grains  chromatiques  très  délicats. 

Un  des  problèmes  qu’a  étudiés  spécialement  del  Rio  Hortega  est  celui 
de  savoir  si  l’oligodendroglie  est  capable  de  différencier,  comme  la  ma¬ 
croglie,  des  gliofibrilles.  Il  s’agit  là  d’un  point  particulièrement  difficile  à 
élucider.  En  effet,  grâce  à  des  colorations  spécifiques  de  l’oligodendroglie» 
on  peut  voir,  parties  du  cytoplasme,  des  expansions  très  fines  et  assez 
étendues  qui  se  confondent  avec  le  réseau  gliofibrillaire.  Ces  expansions, 
colorées  parle  carbonate  d’argent, 'sont  de  même  ordre  que  les  vraies 
gliofibrilles  de  la  macroglie,  et  Hortega  en  conclut  que,  sans  doute,  l’oH' 
godendroglie  périneurale  et  surtout  interfasciculaire,  à  rares  prolonge¬ 
ments,  peut  émettre  des  appendices  filiformes  qui  se  confondent  avec  les 
vraies  gliofibrilles  et  contribuent  ainsi  à  former  la  trame  gliofibrillaire.  Seu- 
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lement  dans  l’oligodendroglie  les  gliofibrilles  ne  résulteraient  pas  d’une 
transformation  spécifique  du  protoplasma,  elles  ne  seraient  en  réalité  que 
des  expansions  du  cytoplasme  lui-même. 

Dans  certains  cas,  l’analogie  morphologique  et  structurale  de  l’oligoden- 
droglie  et  des  petites  cellules  de  la  macroglie  est  si  grande  que  les  deux 
éléments  peuvent  être  confondus,  d’autant  plus  que  l’oligodendrocyte 
comprend  également  un  centrosome  et  un  appareil  réticulaire  interne  de 
formé  de  cordons  pleins,  irréguliers  et  de  nombreux  petits  grains 
disséminés.  Il  paraît  d’ailleurs  démontré  que  les  petits  astrocytes  peuvent 
so  transformer  en  oligodendrocytes. 

La  structure  du  cytoplasme  de  l’oligodendroglie  varie  un  peu  selon  les 
régions.  Dans  la  couche  moléculaire  du  cerveau,  dans  la  protubérance,  le 
i^ulbe  et  la  moelle,  l’oligodendroglie  contient  les  gliosomes  les  plus  volu- 
lîiineux  ;  les  granulations  les  plus  fines  apparaissent  au  contraire  dans 
1  oligodendroglie  intrafasciculaire. 

L  faut  noter  encore  que  les  corpuscules  oligodendrogliques,  qui  sont 
parfois  assez  nombreux  autour  des  neurones,  ne  sont  point  le  témoignage 
dune  modification  pathologique  et  que  les  satellites  vasculaires  décrits 
par  Cerletti,  sous  le  nom  de  cellules  lipoïdes,  ne  sont  autres  que  des 
éléments  oligodendrogliques  parfaitement  normaux,  ainsi  que  l’a  montré 
Hortega. 

D’après  leur  morphologie,  on  peut  distinguer  quatre  types  fondamentaux 
d  oligodendrocytes  : 

Le  premier,  que  l’on  peut  appeler  le  type  de  Robertson,  apparaît  dans  le 
oerveau,  le  cervelet  et  la  moelle.  Ces  éléments  sont  situés  autour  des  cel¬ 
lules  nerveuses  et  des  vaisseaux. 

Le  second  peut  être  dénommé  le  type  de  Cajal.  Ici,  les  oligodendro- 
oytes  sont  plus  larges  et  sont  dispersés  exclusivement  dans  la  substance 
l^lanche.  Autour  des  fibres  nerveuses,  les  prolongements  protoplasmiques 
forment  des  gaines,  des  anneaux,  des  entonnoirs  qui  rappellent  un  peu  les 
’Oêmes  formations  de  la  fibre  nerveuse  périphérique  avec  sa  gaine  de 

Sohwann. 

Le  troisième  type  est  celui  de  Palatino.  C’est  un  élément  large  qui 
onveloppe  uniquement  les  grosses  fibres  myéliniques  du  cerveau,  du  cer- 
^olotet  de  la  moelle.  Ces  cellules  sont  beaucoup  moins  abondantes  que 
éléments  des  deux  types  précédents  et  possèdent  de  un  à  quatre  pro- 
oogements  épais  qui  s’intercalent  dans  un  petit  nombre  de  fibres  ner- 
^ouses,  autour  desquelles  ils  forment  comme  un  réseau  avec,  de  place  en 
place,  des  anneaux  et  des  structures  en  entonnoir. 

Enfin,  le  dernier  type  d’oligodendrocyte  consiste  dans  des  éléments 
Oionopolaires  ou  bipolaires  ressemblant  assez  aux  cellules  de  Schwann 
os  nerfs,  périphériques.  Le  corps  cellulaire,  en  forme  de  fuseau,  s’étend  à 
®  surface  des  fibres  nerveuses,  couvrant  celles-ci  d’une  lame  fine,  fenê- 
ffée  ou  réticulée,  renforcée  de  place  en  place  par  des  structures  annu¬ 
aires.  Ce  type  d’oligodendrocyte  apparaît  surtout  dans  les  pédoncules,  le 
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6.  —  Oligodendrocytes  de  la  substance  blanche  de  In  moelle  chez  le  chat» 

A,  B,  b\  éléments  du  type  quarte  avec  réticulum  en  anneaux  (B)  en  spires  (G,  ÜJ  ;  E,  cellules  du  typ® 
tierce  ;  H,  cellules  du  type  prime  ;  I,  astrocytes.  (D’après  del  Bio  Hortega  ) 


pont,  le  bulbe,  la  moelle  épinière  et  enveloppe  les  grosses  et  les  moyennes 
libres  nerveuses. 

Il  faut  ajouter  qu’entre  ces  différents  types  d’oligodendrocytes,  on  peut 
rencontrer  de  nombreuses  formes  intermédiaires. 

Si  l'on  considère  dans  leur  ensemble  les  éléments  oligodendrogliques 
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St  si  l’on  se  souvient  qu’ils  enveloppent  étroitement  les  neurones  et  leurs 
expansions,  il  est  difficile  de  ne  pas  être  frappé  par  la  ressemblance  mor¬ 
phologique  et  probablement  fonctionnelle,  qui  les  relie  aux  corpuscules 
satellites  (Cajal)  qui  entourent  les  cellules  ganglionnaires,  rachidiennes 
et  aux  éléments  qui  sertissent  les  fibres  nerveuses  périphériques,  les  cel¬ 
lules  de  Schwa  nn. 

Del  Rio  Hortega  insiste  beaucoup  sur  l'étroite  ressemblance  morpholo¬ 
gique  des  oligodendrocytes  et  de  la  cellule  de  Schwann.  Il  semble  même 
qu  à  1  exemple  de  celles-ci,  l’oligodendrocyte  non  seulement  enveloppe 
extérieurement  la  myéline,  mais  encore  envoie  une  expansion  autour  du 
eylindraxe  dont  le  point  de  départ  se  trouve  au  niveau  de  l’étranglement 
unnulaire. 

De  cette  ressemblance  morphologique,  on  peut  conclure  que,  si  l’orga- 
uisation  périmyélinique  des  fibres  nerveuses  centrales  et  périphériques 
®st  la  même,  les  fonctions  des  oligodendrocytes  et  des  cellules  de  Schwann 
doivent  être  sinon  identiques,  du  moins  extrêmement  proches. 


microglie.  —  Les  cellules  microgliques  désignées  encore,  en 
Allemagne  surtout,  du  nom  de  cellules  d'Horlega  sont  composées  d’un 
Aloyau  allongé,  en  bou(Rn_,^  régulier,  encerclé  par  une  atmosphère  proto¬ 
plasmique  assez  mince  d’où  partent  de  nombreux  prolongements  hérissés 
divisés.  Très  souvent,  le  protoplasma  contient  des  granulations  colo- 
^®es  tantôt  en  vert  bouteille,  tantôt  en  jaune,  selon  qu’il  s’agit  de  pigments 
®  désintégration  ou  de  lipoïdes.  On  n’y  rencontre  pas  de  gliosomes  comme 
ans  les  autres  formes  de  cellules  névrogliques.  Le  corps  protoplas- 
Hiique  triangulaire,  la  variété  infinie  et  la  richesse  des  arborisations 
Pi'otoplasiniques,  confèrent  à  la  microglie  une  morphologie  très  parti-^ 
culière. 

Ses  éléments  sont  disséminés  dans^tout  le  système  nerveux,  aussi  bien 
ans  la  substance  blanche  que  dans  la  grise,  mais  oh  les  rencontre  de 
préférence,  d’une  part,  autour  des  neurones,  et  d’autre  part,  autour  des 
Capillaires  et  des  précapillaires.  Jamais  leurs  prolongements  ramifiés  ne 
®  insèrent,  comme  les  prolongements  lisses  de  la  macroglie,  sur  la  paroi 
®  ''entitielle  des  vaisseaux. 

Ainsi  que  l’a  montré  Marinesco,  la  forme  de  la  microglie  est  en  relation 
roite  avec  la  structure  de  la  région  du  système  nerveux  considérée.  Les 
j^fnients  s’allongent  et  s’amincissent  lorsqu'ils  se  trouvent  au  sein  des 
aceaux  de  fibres  ;  au  contraire,  dans  la  substance  grise,  autour  des 
*inurones,  les  éléments  peuvent  plus  librement  développer  leurs  expan- 
*inns  dans  tous  les  sens  et  former  ainsi  des  corbeilles  d’enveloppement 
^ùx  cellules  nerveuses.  Selon  Hortega,  la  morphologie  de  la  microglie 
ferait  même  différente  suivant  la  région  de  l’écorce  considérée.  Ainsi, 
la  zone  plexiforme,  les  éléments  microgliques  se  montrent  générale- 
ut  multipolaires  et  riches  en  ramifications  épineuses  ;  dans  la  couche 
petites  cellules  pyramidales,  la  microglie,  au  contraire,  présente 
cins  d’expansions.  Dans  la  substance  blanche  des  hémisphères,  les  cel- 
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Iules  microgliques  sont  plus  rares  que  dans  l’écorce,  du  moins  chez 
l’adulte  et  le  plus  grand  nombre  se  rencontre  le  long  des  vaisseaux. 

Dans  le  cervelet,  la  microglie  affecte  des  aspects  variés  surtout  dans 
la  zone  plexiforme.  Certains  de  ces  éléments  forment  des  satellites  aux 
prolongements  en  bois  de  cerf  des  cellules  de  Purkinje.  Dans  la  zone 
granuleuse,  les  éléments  se  mêlent  aux cellulesde  l’oligodendroglie. 

Quanta  la  moelle  épinière,  du  moins  chez  l’adulte,  on  y  rencontre  des 
éléments  microgliques  en  moins  grand  nombre  que  dans  le  cerveau  et 
dans  le  cervelet. 

La  texture  du  tissu  névroglique.  —  Les  rapports  qui  existent  entre 
les  éléments  cellulaires  de  la  névroglie  d’une  part  et  les  fibrilles  d’autre 
part  soulèvent  des  questions  qui  ont  fait  l’objet  de  nombreuses  discus¬ 
sions,  et  dont  certaines  sont  encore  à  l’ordre  du  jour. 

En  ce  qui  concerne  les  rapports  des  fibrilles  avec  le  cytoplasme  des 
cellules  névrogliques,  la  question  paraît  actuellement  jugée  ;  l’immense 
majorité  des  auteurs  admet,  en  effet,  que  les  fibrilles  naissent  dans 
l’intérieur  du  cytoplasme  et  passent  d’une  cellule  à  une  autre.  Il  s’agit 
d’ailleurs  de  formations  très  sensiblement  analogues  à  celles  des  ponts 
et  des  fibres  intercellulaires  de  Ranvier  qui  unissent  les  cellules  de  l’épi¬ 
thélium  malpighien. 

Mais  la  question  de  savoir  si  les  cellules  névrogliques  sont  des  éléments 
indépendants  et  bien  individualisés,  ou  si  au  contraire  ils  appartiennent 
à  un  vaste  système  syncytial  est  loin  d’être  résolue. 

Held  a  montré,  en  effet,  que  la  névroglie  peut  être  considérée  comme 
un  syncytium  réticulaire  à  trois  dimensions  dans  lequel  les  cellules  occu¬ 
peraient,  en  quelque  sorte,  les  points  nodaux. 

Le  réticulum  syncytial  de  Held  forme  une  membrane  limitante  à  la 
jonction  du  tissu  nerveux  et  du  tissu  mésodermique,  c’est-à-dire  au-des¬ 
sous  de  la  pie-mère  et  autour  de  l’adventice  vasculaire.  Il  forme  égale¬ 
ment,  —  et  l’attention  n’a  pas  été  attirée  suffisamment  sur  ce  point,  —  un 
réseau  délicat  qui  enveloppe  les  cellules  nerveuses  et  qui  s’identifie  avec 
le  réseau  de  Golgi  dont  la  nature  a  été  très  discutée  :  les  uns  tenant  pou/ 
son  origine  nerveuse,  les  autres  pour  son  origine  névroglique.  Mais  au¬ 
jourd’hui,  grâce  aux  techniques  de  Cajal,  de  Held  et  d’Alzheimer,  la  con¬ 
tinuité  du  réseau  de  Golgi  périneuronique  avec  le  réticulum  syncytial  né¬ 
vroglique  semble  bien  établie. 

L’opinion  de  Held  a  été  vivement  combattue  par  les  auteurs  espagnols, 
notamment  par  Cajal  et  son  école  qui  n’admettent  pas  l’existence  du  syn¬ 
cytium  névroglique.  Pour  eux,  les  cellules  névrogliques  sont  nettement 
individualisées,  chez  l’embryon  aussi  bien  que  chez  l’adulte.  En  faveur 
de  cette  manière  de  voir,  on  a  invoqué  les  arguments  suivants  • 
1°  les  méthodes  d’imprégnation  métallique  montrent  bien  l’existence  de 
cellules  isolées  et  jamais  d’aspects  syncytiaux  :  —  2°  dans  les  conditions 
pathologiques,  les  éléments  névrogliques  se  comportent  comme  des  cel- 
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Iules  individualisées  ;  c’est-à-dire  qu’une  cellule  peut  dégénérer  alors 
qu’une  cellule  voisine  reste  intacte. 

A  notre  avis,  ces  arguments  sont  susceptibles  d’être  discutés.  Sans 
vouloir  en  rien  diminuer  l’importance  des  méthodes  d’imprégnation  mé- 
tfillique  en  histologie,  comme  en  histopathologie,  on  ne  peut  pas  ignorer 
cependant  que  ces  techniques  sont  souvent  la  source  d’erreurs  d’inler- 
Pvétation,  puisqu’elles  nécessitent  des  procédés  de  fixation  qui  sont 
loin  d’être  satisfaisants. 

Par  ailleurs,  à  l’argument  de  la  réaction  individuelle  des  éléments  né- 
'^togliques  au  cours  des  processus  pathologiques,  on  peut  opposer  l’exem- 
Plu  du  tissu  réticulaire.  Dans  ce  tissu  qui  revêt  indiscutablement  la 
structure  syncytiale,  les  éléments  cellulaires  sont  néanmoins  capables  de 
•'‘^agir  individuellement,  de  se  mobiliser  ou  de  dégénérer  au  même  titre 
que  dans  le  tissu  névroglique.  On  peut  ajouter  à  cela,  que  sur  des  prépa¬ 
rations  de  tissu  névroglique  fixé  d’une  façon  parfaite  et  traité  suivant  les 
luéthodes  couramment  employées  pour  les  autres  tissus,  on  aperçoit  net¬ 
tement  un  aspect  syncytial  ;  et  la  même  constatation  peut  être  faite  aisé- 
’Uent  dans  certaines  tumeurs  gliales. 

Enfin,  si  l’on  admet,  comme  on  le  fait  aujourd’hui,  l’analogie  entre 
cellules  de  Schwann  et  les  oligodendrocytes,  il  paraît  illogique  de  ne 
pus  admettre  la  nature  syncytiale  de  la  névroglie  centrale,  nature  qui, 
pour  la  névroglie  périphérique,  est  assez  généralement  acceptée. 

La  texture  du  tissu  névroglique  pose  donc  un  prohlème  qui  est  loin  d’être 
tesolu.  Dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  il  nous  semble  que  c’est 

U  théorie  syncytiale  qui  s'accorde  peut-être  le  mieux  avec  les  faits  d’ob¬ 
servation. 

Les  frontières  du  tissu  névroglique.  Les  régions  de  raccor- 
^^nient  avec  la  pie-mère  et  les  vaisseaux,  les  racines  rachi- 
‘^^ennes  et  les  paires  crâniennes.  —  La  limitante  névroglique  et 
Périvasculaire.  —  Les  vaisseaux  du  système  nerveux  central  possèdent 
Une  structure  très  particulière,  on  le  sait  depuis  longtemps  ;  mais  c’est 
Seulement  depuis  quelques  années,  à  la  suite  des  travaux  de  Nissl  et 

Alzheimer,  de  Stern,  de  Held,  de  Schaltenbrand  et  Bailey  que  l’on  s’est 
uendu  compte  de  l'importance  biologique  considérable  présentée  par  la 
structure  et  le  fonctionnement  de  l’adventice  vasculaire  :  la  membrane 
P^°9liale. 

Les  artérioles,  les  veinules  et  même  les  précapillaires  des  centres  ner- 
sont  constitués  de  dedans  en  dehors  par  leur  paroi  propre  (endo- 

‘*um,  limitante  interne,  tuniaue  musculaire,  limitante  externel.  nuis 


‘-‘CS  artérioles,  les  veinules  et  même  les  précapillaires  des  centres  ner- 
sont  constitués  de  dedans  en  dehors  par  leur  paroi  propre  (endo- 
‘*um,  limitante  interne,  tunique  musculaire,  limitante  externe),  puis 
P‘'>r  Une  tunique  adventitielle,  reflet  de  l’arachnoïde,  enfin  par  la  gaine 
8'ossièrement  close  de  Virchow-Robin.  Celle-ci  est  nettement  délimitée 
formée  par  deux  structures;  l’une  interne,  conjonctive,  prolongement 
®  fa  pie-mère,  l’autre  externe,  indissociable  et  adhérente  à  la  précé- 
formée  par  les  pieds  d’insertion  de  la  névroglie  fibreuse  astro- 
^ytaire  ;  l’ensemhle  forme  la  membrane  piogliale. 
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En  dehors  de  cette  membrane,  His  a  décrit  un  espace  péri-advenlitiel 
qui  serait  limité,  en  dedans  comme  en  dehors,  par  du  tissu  névroglique. 
Cet  espace  de  His  communiquerait,  d’autre  part,  avec  les  espaces  péri- 
neuroniques  de  Obersteiner,  communication  que  certains  auteurs,  à 
l’exemple  de  Metz,  admettent  encore  aujourd’hui. 

Mais  l’existence  de  l’espace  péri-adventitiel  de  His,  comparable  à  celui 
de  Virchow-Robin,  est  actuellement,  et  à  juste  titre,  très  contestée.  Que 
l’on  puisse  voir  autour  de  la  membrane  gliale  un  espace  contenant  soit 
des  déchets  du  tissu  nerveux,  soit  des  globules  rouges  dans  les  cas  d’hé¬ 
morragies,  soit  surtout  une  sérosité  œdémateuse,  le  fait  n’est  contesté 
par  personne  ;  mais  il  s  agit  ici  de  modifications  pathologiques  des  centres 
nerveux  et  non  point  d’une  disposition  normale,  physiologique.  Sur  des 
pièces  fraîches,  avec  un  matériel  correctement  fixé  in  vivo,  l’espace  de  His 
n’apparaît  pas,  de  telle  sorte  que  l’on  est  fondé  à  admettre  que  le  soi- 
disant  espace  péri-adventitiel  de  His  n’est  qu’une  formation  créée  par 
des  conditions  pathologiques  diverses. 

Cela  étant  posé,  et  1  espace  de  His  étant  considéré  comme  formation 
d’ordre  pathologique,  demandons-nous  quelle  en  est  la  structure  ? 
Indiscutablement,  cet  espace  se  trouve  limité,  en  dedans  parla  membrane 
piogliale,  en  dehors  par  le  feutrage  névroglique.  Ces  deux  parois,  d’iden¬ 
tique  nature,  sont  d’ailleurs  festonnées,  irrégulières  et  réunies  l’une  à 
l’autre  par  des  cloisons  formées  par  l’expansion  fibreuse  macrogliale.  Du 
moins,  c’est  ainsi  qu’apparaissent  les  espaces  de  His  à  l’aide  des  méthodes 
d’imprégnation  argentique.  lien  va  un  peu  autrement  lorsqu’on  étudie  ces 
espaces  à  l’aide  d’autres  méthodes,  en  particulier  avec  la  technique  de 
Held.  Dans  ces  conditions,  l’espace  de  His  apparaît  engagé  dans  un  syn¬ 
cytium  névroglique  qui  n’est  autre  que  celui  qu’a  décrit  Held  lui-même 
et  dont  la  réalité  est  admise  par  des  histologistes  tels  que  Spielmeyer  et 
A.  Jakob. 

La  deuxième  question  que  l’on  doit  alors  se  poser  est  celle  de  savoir  s'il 
existe  une  communication  entre  la  gaine  de  Virchow-Robin  et  les  mailles 
de  l’espace  de  His,  c’est-à-dire  avec  le  tissu  ectodermique  proprement  dit. 
Nissl  et  ses  élèves  ont  beaucoup  insisté  sur  ce  fait  que  l’adventice 
périvasculaire  constituait  une  barrière  infranchissable  entre  le  tissu 
sous-arachnoïdien  prolongé  dans  les  centres  nerveux  et  le  tissu  ner¬ 
veux  proprement  dit.  Pour  cet  histologiste,  la  membrane  piogliale  ne 
devient  perméable  que  lorsqu’elle  est  violemment  traumatisée  ou  que  sa 
nutrition  est  compromise,  comme,  par  exemple,  dans  les  infections  ou  dans 
les  processus  de  nécrose  et  de  nécrobiose. 

Held,  cependant,  ne  croit  pas  que  cette  membrane  constitue  un  obstacle 
absolument  impénétrable  ;  même  dans  les  conditions  les  plus  normales,  il 
prétend  avoir  observé,  chez  un  sujet  décapité,  des  cellules  mononucléées 
cheminant  librement  de  dedans  en  dehors  de  la  membrane  piogliale.  Ce 
fait  mériterait  d’être  contrôlé. 

En  tout  cas,  les  résultats  de  la  coloration  vitale  sur  lesquels  nous  re¬ 
viendrons  ultérieurement  ne  plaident  pas  en  faveur  de  la  thèse  soutenue 
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par  Held.  Avec  NissI,  avec  Schaltenbrand  et  Bailey,  nous  croyons  que  le 
passage  de  cellules  à  travers  la  membrane  piogliale  est  toujours  l’indice 
d  une  lésion  de  cette  membrane. 


La  membrane  limitante  sous-pie-mérienne. —  De  même  qu’il  existe, 
accolée  à  l’adventice  vasculaire,  reflet  pie-mérien,  une  zone  de  densifica¬ 
tion  névroglique  gliofibrillaire,  on  observe,  partout  où  le  système  nerveux 
s  accole  à  la  pie-mère,  une  zone  dont  les  rapports  avec  la  pie-mère  sont 
intéressants  et  dont  la  structure  intime  recouvre  exactement  celle  de  la 
névroglie  juxta-vasculaire. 

Par  des  colorations  électives  de  la  névroglie  fibrillaire,  doublées  de 
coloration  du  tissu  pie-mérien,  on  constate  :  d’une  part,  un  feutrage  névro- 
§lique  d’autant  plus  serré  qu’on  se  rapproche  de  la  pie-mère  (réseau  de 
Gierke)  et,  d’autre  part,  des  hérissements  névrogliques  constitués  par 
1  essaimage  de  gliofibrilles  qui  pénètrent  au  sein  des  lames  conjonctives 
et  forment  des  véritables  crampons  liant  fortement  le  réseau  névroglique 
marginal  et  la  pie-mère.  Ces  expansions  gliofibrillaires,  insérées  sur  la  pie- 
•’^'ère,  sont  les  homologues,  on  le  voit,  des  pieds  d’insertion  des  astrocytes 
sur  l’adventice  vasculaire.  Mais  l’analogie  des  deux  structures  se  poursuit 
•tavantage.  Et  de  même  qu’il  existe  une  membrane  limitante  formée  de 
lamelles  protoplasmiques  névrogliques  en  dehors  de  l’adventice,  on  re- 
•^onnaît  au-dessous  de  la  méninge,  un  épaississement  du  syncytium  de 
Held  sous  la  forme  d’une  membrane  plus  ou  moins  différenciée,  laquelle 
confond  avec  le  syncytium  névroglique. 


H  est  aisé  de  retrouver  ici  les  mêmes  formations  vasculaires  marginales 
flUe  celles  que  nous  avons  vues  autour  des  vaisseaux  constituant  les  soi- 
*Hsant  espaces  de  His.  C’est  dire  que  sous  la  pie-mère  se  dispose  une 
®cne  de  logettes  distendues  ou  collabées,  selon  l’état  d'hydrophilie  du 
tissu  nerveux,  et  au  sein  desquelles  peuvent  s’amasser  des  déchets  résul¬ 
tant  de  la  désintégration  des  éléments  nerveux. 

racines  rachidiennes  et  les  paires  crâniennes  forment  de  multiples 
points  de  passage  entre  le  tissu  purement  ectodermique  central  et  le  tissu 
partie  mésodermique.  Ainsi  que  Bauer,  Lhermitte  et  Klarfeld  l’ont 
fait  voir,  si  les  racines  rachidiennes  et  paires  crâniennes  présentent  des 


particularités  structurales,  toutes  cependant  répondent  à  un  t; 
Ho  tissu  névroglique  se  prolonge  sur  les  racines  rachidie 


*|erfs  crâniens  sous  la  forme  d’un  bourgeon  plus  ou  moins  étiré,  dont 


extrémité  se  coiffe  d’une  zone  de  densification  fibrillaire  ;  c’est  la  cou- 


Pole  ou  le  dôme  névroglique  ;  et  c’est  précisément  au  cours  de  la  traver¬ 
sée  de  cette  coupole  que  le  nerf  ou  les  racines  changent  de  texture  et. 


abandonnant  leur  charpente  névroglique,  prennent  le  type  purement 
Périphériq  ue. 


De  même  que,  dans  la  zone  sous-pie  mérienne,  les  corpuscules  amy- 
°^des  s’accumulent  volontiers  dans  cette  zone  de  raccordement,  laquelle 
•■aagit  de  la  même  façon  que  la  région  sous-pie-mérienne  au  cours  des 
•ùaladiés  infectieuses  à  évolution  prolongée  (sclérose  multiple,  syphilis). 
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II.  —  Le  développement  de  la  névroglie. 

La  névroglie,  comme  tous  les  éléments  du  tissu  nerveux,  est  d’ori¬ 
gine  ectodermique.  Elle  dérive  du  neuro-épithélium  qui  tapisse  le  canal 
médullaire  primitif.  Les  cellules  neuro-épithéliales,  par  suite  de  prolifé¬ 
ration  active,  donnent  bientôt  naissance  à  des  éléments  globuleux,  fré¬ 
quemment  en  mitose  :  ce  sont  les  cellules  germinatives.  Puis,  les  cellules 
neuro-épithéliales  changent  de  forme  ;  tout  en  restant  attachées  aux  mem¬ 
branes  externe  et  interne  du  tube  neural,  leurs  extrémités  s’étirent  et 
s’amincissent.  L’extrémité  centrale  se  couvre  d’un  revêtement  cilié,  tan¬ 
dis  que  l’extrémité  périphérique,  attachée  à  la  membrane  limitante  externe, 
est  extrêmement  grêle,  filamenteuse.  L’ensemble  de  ces  prolongements 
enchevêtrés  donne  au  revêtement  du  tube  neural  un  aspect  spongieux, 
d  où  le  nom  de  neurosponge.  Les  cellules  munies  de  ces  prolongements 
sont  les  spongioblastes  primitifs  de  Mis  qui  donneront  naissance  aux  élé¬ 
ments  de  la  névroglie.  'A  ce  stade,  le  tissu  nerveux  primitif  comporte 
donc  deux  variétés  cellulaires  ;  les  cellules  germinatives  et  les  spongioblastes 
primitifs. 

L’évolution  de  cellules  germinatives  a  été  l’objet  de  nombreuses  dis¬ 
cussions.  Pour  His,  elles  se  transforment  sans  exception  en  neuroblastes  ; 
pour  Schaper,  une  partie  de  ces  cellules  conserve  pendant  un  certain  temps 
un  caractère  indifférencié.  Ces  cellules,  auxquelles  Bailey  et  Cushing 
donnent  le  nom  de  médulloblastes  formeraient  en  quelque  sorte  un  maté¬ 
riel  de  réserve  capable  de  donner  naissance  à  des  neuroblastes  aussi  bien 
qu’à  des  glioblastes.  Plus  tard,  His  s’est  partiellement  rallié  à  cette  thèse 
qui  d’ailleurs  n’est  pas  définitivement  établie. 

L’évolution  des  spongioblastes  primitifs  par  contre  est  bien  connue  et 
se  fait  suivant  deux  différenciations  bien  distinctes.  Les  spongioblastes 
dont  le  noyau  est  situé  à  proximité  de  la  surface  ventriculaire  sont 
presque  arrivés  au  terme  de  leur  évolution.  Ils  restent  sur  place  et  vont 
constituer  le  revêtement  épendymaire  :  ce  sont  les  épendgmoblastes. 
Puis,  ils  perdent  leur  revêtement  cilié  ;  le  prolongement  périphérique 
qui  atteint  la  limitante  externe  reste  conservée  pour  certains  d’entre  eux  : 
cellules  situées  au  raphée  médian  et  dans  le  domaine  du  sillon  anté¬ 
rieur  de  la  moelle  (fibres  de  Bergmann).  Les  autres  perdent  également 
leurs  prolongements  périphériques  et  deviennent  les  cellules  épendy- 
maires  ou  névroglie  à  type  épithélial. 

Les  spongioblastes  dont  le  noyau  est  éloigné  de  la  surface  ventriculaire 
vont  se  transformer  en  cellules  de  la  névroglie  proprement  dite  ;  tandis 
que  le  prolongement  central  disparaît,  le  prolongement  attaché  à  la  limi¬ 
tante  externe  (pie-mère)  persiste,  et  le  corps  cytoplasmique  qui  englobe 
le  noyau  donne  naissance  à  quelques  expansions  dendritiques  ;  ce  sont 
les  astroblastes  de  Lenhossék,  dont  certains  astrocytes  du  cortex  qui 
s’insèrent  sur  la  pie-mère  conservent  le  type.  Mais  la  plupart  de  ces 
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astroblastes  subissent  des  changements  dès  que  les  vaisseaux  pénètrent 
dans  le  tissu  nerveux.  Ils  s’attachent  alors  aux  vaisseaux  (qui  sont  en 
quelque  sorte  des  prolongements  intracérébraux  de  la  pie-mère)  et  sont 
entraînés  par  eux. 

En  dehors  des  spongioblastes  qui,  en  se  fixant,  se  transforment  en  astro¬ 
cytes,  il  en  est  qui  émigrent  dans  la  substance  blanche  et  dans  la  subs¬ 
tance  grise.  Ces  éléments  migrateurs  (Cajal,  1913)  constituent  ultérieu¬ 
rement  soit  des  oligodendrocytes,  soit  aussides  astrocytes.  D’après  Cajal, 
ils  ne  sont  visibles  qu’à  un  stade  assez  avancé  de  la  vie  embryonnaire. 

Quant  aux  éléments  de  la  microglie,  leur  origine  embryonnaire  reste 
encore  très  discutée. 

Pour  les  uns,  —  et  c’est  notamment  l’opinion  de  del  Rio  Hortega  et  de 
son  école,  —  la  microglie  reconnaît  une  origine  très  différente  de  la  né- 
vroglie  puisqu'elle  provient  du  mésenchyme,  d’où  son  nom  de  mésoglie. 
Cette  opinion  vient  d’être  récemment  encore  soutenue  par  Marinesco. 

P  our  d’autres,  les  arguments  invoqués  en  faveur  de  la  nature  mésodermique 
de  la  microglie  ne  paraissent  pas  très  convaincants  ;  aussi  persistent-ils 
à  considérer  tous  les  éléments  de  la  névroglle,  microglie  et  macroglie, 
comme  d’origine  ectodermique. 

C’est  à  celte  dernière  opinion,  ainsique  nous  le  montrerons  au  cours 
de  ce  Rapport,  que  nous  nous  rallions. 


III.  —  Le  rôle  physiologique  de  la  névkoglie. 

Le  rôle  de  la  Névroglie  est  encore  obscur  et  cela  tient,  comme  l’a 
fait  très  justement  remarquer  Cajal,  à  ce  que  ce  tissu  n’est  pas  accessible 
aux  explorations  des  physiologistes.  Son  fonctionnement  ne  peut  donc 
être  déduit  que  d’une  façon  indirecte,  à  l’aide  des  modifications  morpho¬ 
logiques  que  lui  impriment  les  processus  pathologiques. 

Parmi  les  nombreuses  hypothèses  émises  sur  les  fonctions  de  la  né- 
'''l’oglie,  certaines  apparaissent  aujourd’hui  à  peu  près  démontrées  ; 
d  autres  sont  encore  très  discutables.  Nous  allons  les  rappelerbrièvement. 

Rôle  de  soutien.  —  Le  rôle  de  soutien  de  la  névroglie  paraît  évi¬ 
dent,  en  raison  même  de  la  structure  de  ce  tissu  qui,  par  ses  cellules 
appuyées  sur  les  parois  vasculaires  et  par  ses  nombreuses  fibrilles,  cons¬ 
titue  la  véritable  charpente  du  tissu  nerveux. 

D'autre  part,  Weigert  avait  pensé  que  la  névroglie  jouait  aussi  un  rôle 
de  remplissage  ;  c’est  pourquoi  on  la  trouve  abondante  aux  points  du 
système  nerveux,  où  les  fibres  sont  lâches  et  rares,  alors  qu’elle  est  peu 
abondante  dans  les  régions  où  elles  sont  plus  denses  ;  ce  serait  la  raison 
^Ussi  de  sa  prolifération  dans  tous  les  processus  pathologiques. 

Cette  conception  de  Weigert,  par  trop  simpliste,  ne  peut  plus  être  sou¬ 
tenue  aujourd’hui.  De  même  que  pour  la  formation  des  scléroses  conjonc- 
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tives,  les  faits  sont  beaucoup  plus  complexes  et  plus  difficiles  à  inter¬ 
préter. 

Rôle  nutritif.  —  La  fonction  nutritive  de  la  névroglie,  soutenue  pour 
la  première  fois  par  Golji,  est  aujourd’hui  unanimement  admise.  Le  tissu 
névroglique  joue  ainsi,  dans  le  système  nerveux,  le  même  rôle  qui  incombe, 
dans  d’autres  organes,  au  tissu  mésencbymateux  :  c’est-à-dire  qu’elle 
constitue  un  véritable  système  nutritif  interposé  entre  les  vaisseaux  et  les 
cellules  nerveuses. 

Cette  fonction  nutritive  apparaît  d’une  façon  évidente  dans  les  condi¬ 
tions  pathologiques.  Au  cours  des  processus  de  désintégration,  ce  sont  les 
cellules  névrogliques  qui  se  chargent  des  produits  pathologiques  (corps 
gras,  pigments)  et  en  assurent  le  transport  vers  les  vaisseaux.  Mais  les 
éléments  névrogliques  ne  servent  pas  seulement  de  véhicule  ;  ainsi  que  l’a 
montré  Jakob,  les  substances  pathologiques  subissent,  lors  de  leur  passage 
par  les  cellules  névrogliques,  des  modifications  chimiques  importantes- 

Ce  transport  de  substances,  matières  nutritives  ou  déchets,  se  pro¬ 
duit  sans  doute  aussi  à  l’état  normal,  mais  le  fait  est  difficile  à  mettre  en 
évidence.  Il  découle  cependant  de  cette  notion  que  toutes  les  substances 
qui  pénètrent  dans  le  tissu  nerveux  doivent  obligatoirement  passer  par 
le  tissu  névroglique,  puisque  les  vaisseaux  sont  entourés  d’une  véritable 
barrière  névroglique. 

La  question  qui  se  pose  alors  est  de  savoir  si  ces  substances,  après 
avoir  franchi  la  barrière  gliale,  continuent  à  cheminer  dans  le  réseau 
névroglique  ou  si  elles  sont  véhiculées  dans  le  milieu  interstitiel.  —  En 
réalité,  ces  deux  éventualités  ne  s’opposent  pas.  Que  les  substances 
soient,  à  un  moment  donné,  dans  le  syncytium,  ou  en  dehors  de  lui, 
peu  importe,  puisqu’il  existe  des  interactions  constantes  entre  le  mi¬ 
lieu  interstitiel  et  les  cellules.  Au  fond,  c’est  toujours  sous  le  contrôle  des 
cellules  névrogliques  que  s’opère,  dans  le  tissu  nerveux,  le  cheminement 
des  substances  nutritives  et  des  déchets. 

Nageotte  et  d'autres  auteurs  ont  particulièrement  insisté  sur  les  rap¬ 
ports  physiologiques  qui  existent  entre  les  éléments  nerveux  et  la  névro¬ 
glie,  lesquels  vivent  en  symbiose.  Nageotte  a  bien  montré,  au  cours  de  ses 
expériences  concernant  la  dégénération  et  la  régénération  des  nerfs  péri¬ 
phériques,  le  rôle  joué  par  les  cellules  de  Schwann  dans  l’élaboration  de 
la  gaine  de  myéline  et  il  a  conclu  que  des  relations  du  même  ordre 
doivent  exister  dans  le  domaine  du  tissu  nerveux  central. 

Les  travaux  de  Sacristin,  qui  ont  permis  de  découvrir  dans  la  cellule 
de  Schwann  des  granulations  cytoplasmiques  analogues  aux  grains  de 
secrétion,  et  les  travaux  d’Hortega  qui  ont  montré  l’existence  de  granula¬ 
tions  dans  le  corps  de  l’oligodendrocyte,  analogues  aux  gliosomes  de 
l’astrocyte,  permettent  de  penser  qu’aussi  bien  l’oligodendrocyte  que  la 
cellule  de  Schwann  possède,  vis-à-vis  de  la  cellule  nerveuse,  un  rôle  impor¬ 
tant  dans  le  processus  de  myélinisation  ;  que  l’intervention  de  ces  élé¬ 
ments  soit  directe  ou  indirecte. 
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Rôle  sécrétoire.  —  Les  cellules  névrogliques  possèdent  un  appareil 
roitochondrial  particulièrement  développé  ;  histologiquement,  elles  ont 
tous  les  attributs  des  cellules  très  actives.  Il  est  d'ailleurs  prouvé  que  ces 
cellules  sont  capables  de  modifier  les  substances  (myéline  par  exemple) 
dentelles  se  chargent.  Si  l’on  emploie  donc  le  terme  de  sécrétion  dans 
son  sens  le  plus  large,  comme  synonyme  d’élaboration,  les  cellules  névro¬ 
gliques  sont  certainement  des  éléments  sécrétants.  Ces  qualités  sont 
d  ailleurs  intégrées  dans  leurs  fonctions  de  cellules  nutritives. 

Certains  auteurs  pensent  de  plus,  avec  Nageotte,  que  la  névroglie  peut 
ctre  considérée  comme  une  véritable  glande  inlerslilielle  dont  les  produits 
d  élaboration  se  déverseraient  dans  le  sang.  A  l’appui  de  cette  idée,  on 
3  invoqué  une  série  de  faits,  tels  que  les  rapports  intimes  des  cellules 
névrogliques  avec  les  vaisseaux,  les  modifications  structurales  des  glio- 
somes  sous  l’influence  de  certaines  substances  (pilocarpine  et  atropine) 
fini  modifient  les  phénomènes  sécrétoires,  les  fonctions  sécrétoires  indis¬ 
cutables  des  cellules  épiphysaires  qui  sont  des  dérivés  de  la  névroglie. 
^ais  aucun  de  ces  faits  n’a  de  valeur  absolue  et  la  question  d'une  sécré¬ 
tion  interne  de  la  névroglie  reste  posée. 

Rappelons  enfin  que  Cajal  avait  attribué  à  la  névroglie  un  rôle  mo¬ 
teur.  Par  leur  contraction  et  leur  relâchement,  les  cellules  névrogliques 
mterromperaient  ou  établiraient  des  communications  entre  les  neurones, 
^ais  cette  notion,  de  même  que  celle  de  corps  isolant  des  neurones  reste 
encore  purement  hypothétique. 


la 


En  somme,  seules  les  fonctions  de  soutien  et  de  nutrition  exercées 
névroglie  paraissent  à  l’heure  actuelle  bien  établies. 


DEUXIÈME  PARTIE 


LES  RÉACTIONS  PATHOLOGIQUES  DE  LA  NÉVROGLlE 


Les  phénomènes  réactionnels  du  tissu  névroglique  sont  prépondé¬ 
rants  dans  les  processus  morbides  qui  frappent  les  centres  nerveux. 
Il  n’est  guère  de  lésions  cérébrales  ou  médullaires  dans  lesquelles  la  névro- 
glie  ne  joue  son  rôle,  et  même  dans  la  plupart  d’entre  elles,  ce  sont  les 
réactions  névrogliques  qui  donnent  à  ces  lésions  leur  physionomie  carac¬ 
téristique. 

Les  images  morphologiques  réalisées  par  ces  phénomènes  sont  extrême¬ 
ment  variables  et  complexes,  en  raison  de  la  haute  différenciation  struc¬ 
turale  des  éléments  en  cause,  de  leur  grande  plasticité  et  de  la  multipli¬ 
cité  des  facteurs  étiologiques. 

De  plus,  les  diverses  catégories  de  cellules  névrogliques  présentent,  à 
l’égard  d’un  même  agent  pathogène,  une  sensibilité  très  différente  ; 
elles  possèdent  des  modalités  réactionnelles  qui  leur  sont  plus  ou  moins 
particulières.  C’est  ainsi  que  l’on  peut  voir  simultanément  apparaître  des 
phénomènes  dégénératifs  et  prolifératifs,  et  chacun  de  ces  phéno¬ 
mènes  pourra  produire  des  aspects  fort  différents  suivant  la  variété  de  la 
cellule  névroglique  en  cause. 

Par  ailleurs,  l’image  des  phénomènes  réactionnels  se  complique  sou¬ 
vent  du  fait  que  le  tissu  conjonctivo-vasculaire  participe  souvent  aux 
processus  morbides  et  fait  apparaître  dans  le  territoire  lésé  divers  élé¬ 
ments  comme  des  leucocytes,  des  macrophages  ou  des  fibroblastes.  A  cette 
complexité  des  faits,  s’ajoutent  enfin  les  difficultés  d’interprétation,  car 
l’étude  approfondie  de  ces  lésions  nécessite  constamment  la  superposition 
d’images  différentes  obtenues  par  des  techniques  variées. 

Quant  à  leur  nature  même,  les  réactions  pathologiques  de  la  névro- 
glie  présentent  de  grandes  analogies  avec  celles  des  autres  tissus  de  l’or¬ 
ganisme,  et  plus  particulièrement  avec  celles  du  tissu  conjonctif. 

Dans  l’étude  analytique  de  ces  réactions  nous  envisagerons  séparément  : 
les  lésions  cellulaires  et  les  modifications  de  la  substance  fibrillaire. 

Les  lésions  cellulaires  sont  très  variables.  Les  cellules  névroglique® 
peuvent  dégénérer,  se  nécroser  ;  elles  peuvent  se  métamorphoser,  perdre 
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leurs  prolongements  et  se  mobiliser,  tout  en  conservant  pour  un  cer¬ 
tain  temps  leur  vitalité  ;  elles  peuvent  enfin  se  multiplier.  C’est  d'ailleurs 
dans  l’ordre  que  nous  venons  d'énumérer  que  se  succèdent  habituellement 
les  phénomènes. 

Au  début  de  la  plupartdes  processus  morbides  prédominent,  en  effet,  les 
lésions  dégénératives. 

Dans  une  seconde  phase,  les  cellules  qui  se  trouvent  au  pourtour  du 
foyer  lésionnel  changent  de  forme,  se  mobilisent,  font  le  plus  souvent 
fonction  de  phagocytes,  et  participent  ainsi  au  processus  de  résorption 
déchets  pathologiques. 

Dans  une  troisième  période  enfin,  apparaissent  les  phénomènes  de 
Oiultîplication  qui  aboutissent  à  l’édification  d’un  tissu  névroglique  néo¬ 
formé,  souvent  exubérant,  cicatriciel. 

Les  modifications  des  fibrilles  marchent  de  pair  avec  les  lésions  des 
cellules  :  désintégration  de  la  trame  fibrillaire  dans  les  processus  dégé¬ 
nératifs  ;  néoproduction  et  souvent  surproduction  de  cette  trame  dans 
les  processus  prolifératifs  qui  aboutissent,  en  fin  de  compte,  aux  scléroses 
’^éorogliques. 

On  peut  donc  distinguer  trois  grands  groupes  de  phénomènes  réaction¬ 
nels  : 

1°  Les  processus  de  dégénération  ; 

2“  Les  phénomènes  de  mobilisation  et  de  phagocytose  ; 

3°  Les  processus  de  prolifération. 

Mais  il  ne  faudrait  pas  croire  que  ces  processus,  à  tendance  successive, 
soient  nettement  isolés  dans  le  temps  ;  en  réalité,  les  phénomènes  de 
dégénérescence,  d’élimination  et  de  prolifération  cicatricielle  chevauchent 
les  Uns  sur  les  autres  et  s’intriquent,  de  telle  sorte  qu’en  même  temps  que 
le  déblaiement  atteint  son  acmé,  s’ébauche  déjà  l’édification  cicatricielle, 

lorsque  la  cicatrice  est  assurée,  on  peut  encore  trouver  dans  celle-ci 
témoignages  affaiblis  d’une  activité  éliminatrice. 

L  ordre  suivant  lequel  se  succèdent  les  phénomènes  n’est  d’ailleurs  pas 
toujours  le  même.  C’est  ainsi  que  des  lésions  dégénératives  peuvent  faire 
suite  à  des  lésions  prolifératives,  comme  cela  s’observe  dans  la  syringo- 
«lyélie.  Enfin,  l’un  ou  l’autre  des  phénomènes  peut  même  faire  complè¬ 
tement  défaut.  A  la  suite  d’un  trouble  du  métabolisme,  faisant  apparaître 
^Oe  substance  pathologique  dans  le  domaine  du  tissu  névroglique,  la  pha¬ 
gocytose  et  la  mobilisation  des  éléments  cellulaires  peuvent  se  réaliser 
d  emblée,  de  même  que  les  phénomènes  de  prolifération  se  font  d'em- 
tôe  dans  les  glioses  primitives  et  dans  les  gliomes. 

§  1.  —  Les  processus  de  désintégration. 

Dégénération,  nécrobiose,  nécrose. 

Les  agents  pathogènes  susceptibles  de  créer  des  phénomènes  de  désin- 
gration  du  tissu  névroglique  sont  extrêmement  nombreux.  Nous  nous 
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bornerons  à  rappeler  ici,  à  côté  des  désintégrations  physiologiques  de 
la  sénilité,  les  facteurs  traumatiques,  les  troubles  circulatoires,  les  infec¬ 
tions  et  les  intoxications.  Dans  certains  cas,  comme  dans  l’épilepsie  et  la 
démence  précoce,  l’agent  pathogène  est  encore  inconnu. 

Ces  lésions  de  la  névroglie  sont,  les  unes  secondaires  et  consécutives  à 
des  troubles  qui  frappent  les  éléments  nerveux  proprement  dits,  les 
autres  primitives  et  résultent  de  l’action  directe  de  l’agent  pathogène  sur  le 
tissu  névroglique. 

Caractères  morphologiques  généraux  des  processus  dégéné¬ 
ratifs.  —  Les  modifications  structurales  que  l’on  rencontre  ici  ont  été 
bien  décrites  par  Nissl  et  ses  élèves.  Elles  intéressent  le  noyau  elle  corps 
cytoplasmique. 

Les  lésions  nucléaires  se  présentent  de  la  façon  suivante.  Dans  les 
phénomènes  de  désintégration  à  évolution  lente  (dégénérescence  sénile 
par  exemple),  on  constate  une  rétraction  nucléaire  avec  hyperchromatose  : 
le  noyau  est  sombre,  petit,  anguleux,  à  contours  irréguliers,  parfois 
fragmenté.  Lorsque  l’évolution  se  fait  plus  rapidement,  les  images 
sont  beaucoup  plus  polymorphes  :  le  noyau  est  tuméfié,  la  chromatine, 
sous  forme  de  gros  débris,  est  souvent  accolée  à  la  paroi  nucléaire  (hyper¬ 
chromatose  corticale)  ;  parfois  le  noyau  paraît  bourgeonnant  ou  vacuolisé 
et  renferme  des  gouttelettes  graisseuses.  Ces  lésions  aboutissent  sou¬ 
vent  à  la  désintégration  complète  du  noyau  par  caryorrhexis  ou  caryo- 
yse. 

Les  lésions  cytoplasmiques  sont  également  variables,  suivant  que  les  phé¬ 
nomènes  dégénératifs  évoluent  lentement  ou  rapidement. 

Dans  le  premier  cas,  le  corps  cytoplasmique  est  rétracté  et  se  colore 
intensément  ;  les  prolongements  dendritiques  deviennent  plus  visibles 
et  paraissent  onduleux  ;  la  cellule  est  infiltrée  de  gouttelettes  graisseuses 
ou  de  lipochromes.  Les  lésions  à  évolution  rapide  entraînent  habituelle¬ 
ment  une  tuméfaction  du  cytoplasme  avec  apparition  de  graisses  et  d’en¬ 
claves  anormales  (kystes  lipoïdiques,  granulations  grossières),  les  prolon¬ 
gements  cellulaires  disparaissent  et  le  corps  cytoplasmique  entre  en 
désintégration. 

Tels  sont  les  caractères  des  phénomènes  dégénératifs  communs  à  toutes 
les  cellules  névrogliques  et  faciles  à  mettre  en  évidence  par  la  méthode  de 
Nissl. 

Voyons  maintenant  de  plus  près  comment  se  comportent  les  diffé¬ 
rentes  variétés  de  cellules  névrogliques,  étudiées  par  les  méthodes  élec¬ 
tives. 

Lésions  dégénératives  des  astrocytes.  —  Dans  les  lésions  dégénéra¬ 
tives  aiguës  on  rencontre  fréquemment  une  modification  très  particulière 
des  astrocytes,  décrite  par  Alzheimer  sous  le  nom  de  transformation  ami- 
boïde.  Celle-ci  consiste  en  une  tuméfaction  de  la  cellule,  bientôt  suivie  de 
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la  perte  des  dendrites  {clasmatodendrose  de  Cajal)  et  de  la  désintégration 
des  fibrilles,  lorsqu’il  s’agit  d’un  astrocyte  fibrillaire.  Les  cellules  ainsi 
inodifiées  évoluent  rapidement  vers  la  mort. 

Plus  facilement  reconnaissables  dans  la  substance  blanche  que  dans  la 
substance  grise,  ces  cellules  ont  un  corps  cytoplasmique  volumineux, 
hérissé  de  prolongements  courts  et  trapus,  ronds  ou  anguleux,  qui  ont 
été  comparés  aux  pseudopodes  d’une  amibe.  Le  noyau  présente,  au  début. 
Une  hyperchromatose  corticale,  rapidement  suivie  de  caryorrhexis  ou 
de  pycnose.  Le  cytoplasme  renferme  des  enclaves  multiples  (kystes  lipoï¬ 
diques  et  granulations  fuchsinophiles).  A  un  stade  plus  avancé,  apparais¬ 
sent  des  granulations  qui  se  colorent  intensément  au  bleu  de  méthylène. 
Les  dendrites  se  sont  désagrégées  en  une  série  de  corpuscules  également 
parsemés  de  granulations  basophiles  (FüUkôrperchen). 


Selon  Alzheimer,  la  cellule  aminoïde  serait  le  témoignage  d'une  acti- 
Vité  particulière  des  cellules  névrogliques  ;  ce  serait  une  cellule  active, 
analogue,  si  l’on  veut,  du  point  de  vue  physiologique  et  biologique,  aux 
éléments  oligodendrogliques  ou  microgliques  que  l’évolution  conduit  à 
Une  activité  phagocytaire. 

Depuis  une  dizaine  d’années,  la  thèse  d’Alzheimer  a  été  fortement 
combattue,  et  il  semble  aujourd’hui  qu’elle  n’ait  plus  beaucoup  de  par¬ 
tisans. 


Apparaissant  dans  les  maladies  aiguës,  souvent  conditionnées  par  une 
intoxication  massive,  ainsi  qu’en  témoignent  régulièrement  les  altérations 
U  type  aigu  des  cellules  nerveuses,  la  cellule  amiboïde  semble  bien  être 
expression  d’une  altération  dégénérative  des  éléments  macrogliques  fibril- 
uireset  protoplasmiques.  Mais,  il  y  a  plus,  et  Eisath  comme  Rosenthal  se 
sont  efforcés  de  démontrer  que  la  cellule  amiboïde  pouvait  résulter 
une  transformation  posl  mortem,  ce  qui  d'ailleurs  ne  veut  pas  dire 
^Ue  l’aspect  amiboïde  soit  toujours  lié  à  des  modifications  cadavéri¬ 
ques. 

D  existerait  donc  deux  types  de  cellules  amiboïdes  :  les  unes  qui  résul¬ 
teraient  d’une  altération  régressive  plus  ou  moins  brutale  de  la  macroglie 
Cf  de  l’oligodendroglie,  les  autres  qui  témoigneraient  d’une  transformation 

cadavérique. 

On  pourrait  supposer  également,  —  et  c’est  l'opinion  défendue  par  Wohl- 
—  que  l’aspect  amiboïde  est  bien  lié  à  une  altération  post  morlem, 
■nais  que  celle-ci  est  extrêmement  favorisée  par  la  toxi-infection  qui  a 
Causé  la  mort.  Ce  point  de  vue  s’éclaire  du  fait  que  la  cellule  amiboïde, 
elle  n’était  autre  qu'une  transformation  cadavérique,  devrait  apparaître 
®ycc  Une  fréquence  extrême  ;  or  ce  n’est  point  le  cas  puisque,  nous  le 
répétons,  cet  élément  de  morphologie  spéciale  ne  se  montre  guère  que 
ns  certaines  toxi  infections.  Nous  sommes  ici  en  présence  d’un  pro- 
très  analogue  à  celui  que  pose  la  myocardile  dite  segmentaire. 

En  nous  tenant  sur  le  terrain  des  faits,  il  est  incontestable  que  la  cel- 
c  amiboïde  est  l’apanage  de  certaines  lésions  du  système  nerveux  ;  que 
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d’autre  part,  on  peut  lui  refuser  toute  activité  phagocytaire  et  qu’il  est 
légitime  de  séparer  la  vraie  cellule  amiboïde  d’Alzheimer  pourvue  de 
granulations  fuschsinophiles  ou  basiques,  de  la  cellule  amiboïde 
résultant  d’une  transformation  cadavérique  (Jakob). 

Dans  les  processus  dégénératifs  à  évolution  plus  lente,  les  astrocytes 
peuvent  prendre  des  formes  extrêmement  variables. 

Le  plus  souvent,  le  corps  cytoplasmique  se  tuméfie,  les  dendrites  pré¬ 
sentent  des  gonflements  très  irréguliers  et  forment  de  véritables  varico¬ 
sités.  Leur  trajet  paraît  sinueux  ;  beaucoup  d’entre  eux  se  fragmentent  et 


lésion  d’encéphalite  provoquée  par  le  radium.  (MéthoJe  de  Cajal 
e  à  forme  très  irrégulière  d’où  émanent  quelques  tronçons  de  den* 
Iscntent  de  nombreusts  varicosités.  (Roussy,  Oberling  et  Raileanu-j 


leurs  débris  sont  phagocytés  par  des  cellules  satellites  (t/e/idrop/iagie).  Par¬ 
fois,  ces  phénomènes  destructifs  marchent  de  pair  avec  des  processus  pro¬ 
lifératifs  qui  se  traduisent  par  la  production  de  nouvelles  dendrites.  Ceux- 
ci  peuvent  émerger,  par  touffes,  d’un  point  du  corps  cytoplasmique  et 
atteindre  souvent  une  longueur  démesurée.  Tout  prête  à  croire  qu’ici,  le® 
phénomènes  dégénératifs  se  produisent  avec  une  extrême  lenteur  et  qu® 
les  cellules,  s’adaptant  peu  à  peu  aux  conditions  adverses,  persistent  plu® 
ou  moins  longtemps  sous  une  forme  anormale.  C’est  également  le  cas 
de  ces  astrocytes  volumineux  que  l’on  rencontre  souvent  au  voisinage 
des  foyers  de  désintégration  {foyers  de  ramollissement)  et  dans  les 
tumeurs.  Le  corps  cytoplasmique  de  ces  éléments  est  énorme,  de  forme 
ovoïde,  homogène,  ou  parsemé  de  gouttelettes  graisseuses.  Les  noyaux 
excentriques  sont  souvent  multiples,  les  dendrites  sont  diminuées  de  nom- 
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;  elles  apparaissent  sous  la  forme  de  3  ou  4  prolongements  très  épais 
parfois  fort  longs.  C’est  à  cet  aspect  que  Nissl  avait  donné  le  nom  de 
d^nnastete  Gliazellen  (cellule  névroglique  engraissée). 

Ainsi,  les  processus  dégénératifs  conduisent  à  une  simplification  struc¬ 
turale  des  astrocytes.  Dans  les  lésions  expérimentales  que  nous  avons 
pu  produire  par  application  externe  de  radium  sur  l’écorce  cérébrale, 
nous  avons  fréquemment  rencontré  des  astrocytes  dont  tous  les  prolonge- 
uients  avaient  disparu  et  dont  les  pieds  vasculaires  seuls  persistaient.  Ces 
cellules  prennent  alors  une  forme  en  massue  et  deviennent  analogues  à 


Fig.  8.  _  Même  lésion  que  dans  la  ligure  précédente  ;  astrocyte  dégénéré  avec  prolifération 
de  nouvelles  dendrites  très  fines.  {Roussy,  Oberlmg  etRaileanu.) 

celles  que  l’on  rencontre  fréquemment  dans  certains  astrocytomes.  Il 
®ut  noter  encore  que,  dans  de  telles  lésions,  on  peut  voir  de  nombreux 
Astrocytes  fortement  infiltrés  de  corps  gras  et  qu'arrivés  à  ce  stade  d’alté- 
•■ation,  ces  éléments  peuvent  se  détacher  complètement  du  vaisseau  et  se 
^cansformer  en  véritables  corps  granuleux. 

Nous  reviendrons  plus  loin  sur  ce  fait  qui  est  actuellement  contesté 
PAC  certains  auteurs. 

dégénératives  de  l’oligodendroglie.  —  Elément  essentiel- 
Aient  fragile,  l’oligodendroglie  présente,  plus  qu’aucune  variété  cellulaii-e 
c  la  névroglie,  des  modifications  régressives,  à  tel  point  qu’il  est  malaisé 
tardes  cerveaux  fixés  24  heures  après  la  mort,  d’obtenir  des  images  de 
“godendroglie,  pures  de  toute  altération.  C’est  dire  qu’en  pathologie 
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les  modifications  dégénératives  de  cette  variété  de  névroglie  peuvent  comp¬ 
ter  parmi  les  plus  banales  et  les  plus  fréquentes. 

Lorsqu’on  se  place  dans  des  conditions  particuliérement  favorables, 
comme  l’ont  fait  del  Rio  Hortega,  Penfield  et  Buckley,  Ferraro  et  Davi- 
doff,  Schaltenbrand  et  Bailey,  on  peut  saisir  d’une  manière  très  précise 
les  modifications  morphologiques  de  l’oligodendroglie  dans  les  mala¬ 
dies  et,  d’une  manière  plus  générale,  dans  toutes  les  conditions  qui 
viennent  bouleverser  l’équilibre  fonctionnel  ou  organique  du  tissu  nerveux. 

Une  des  meilleures  méthodes  qui  permette  de  prendre  sur  le  fail 
ces  altérations  tient  certainement  dans  l’expérimentation  chez  l’animal- 
Lorsqu’on  pratique  un  traumatisme  cérébral  aseptique  et  qu’on  fixe  im¬ 
médiatement  le  cerveau  après  le  sacrifice  de  l’animal,  on  observe  des  mo¬ 
difications  dont  on  peut  saisir  l’origine  morbide  et  pour  lesquelles  on 
peut  éliminer,  à  coup  sûr,  les  phénomènes  de  l'autolyse. 

Les  éléments  altérés  se  présentent  d’abord  à  l’état  de  gonflement  aigu- 

Leurs  expansions  se  hérissent,  de  place  en  place,  de  varicosités  et  pren¬ 
nent  la  forme  en  chapelets.  Le  cytoplasme  s’imprègne  fortement  en  noir 
et  semble  parsemé  de  grosses  granulations  ;  le  noyau,  au  contraire,  se 
colore  légèrement. 

Lorsque  le  gonflement  parvient  à  un  second  stade,  le  cytoplasme  aug¬ 
mente  irrégulièrement  son  volume,  tandis  queles  expansions  diminuent; 
le  noyau  se  déplace  et  prend  vivement  les  sels  argentiques. 

Si  l’altération  se  poursuit,  les  expansions  cytoplasmiques  se  fragmen¬ 
tent  et  leur  dessin  n’est  plus  représenté  que  par  des  trajets  difficiles  à 
suivre,  ponctués  de  granulations  argentophiles,  témoignage  de  la  frag¬ 
mentation  et  de  la  dissolution  des  expansions. 

Enfin,  dans  un  stade  ultime,  le  gonflement  cellulaire  devient  extrême,  le 
cytoplasme  est  cloisonné  par  de  fines  membranes  créant  ainsi  une  série  de 
logettes  optiquement  vides.  De  fines  expansions  partent  de  la  membrane 
nucléaire  et  traversent,  en  rayonnant,  le  cytoplasme  vacuolaire  pour  s’insé¬ 
rer  à  la  membrane  nucléaire.  Lorsque  ce  gonflement  est  poussé  très  loin, 
la  membrane  cytoplasmique  peut  se  rompre  et  la  cellule  éclater.  Le  noyau 
est  alors  libre  et  nu  au  sein  du  tissu. 

Parallèlement  au  gonflement  et  à  la  vacuolisation  cytoplasmique,  des 
changements  considérables  dans  la  morphologie  et  l’affinité  tinctoriale  du 
noyau  sont  de  règle.  Celui-ci  augmente  de  volume,  se  ponctue  de  granu¬ 
lations  argentophiles,  puis  se  ramasse  et  se  réduit  à  une  masse  pycno- 
tique. 

Il  est  à  remarquer  que  toutes  ces  modifications  de  l’oligodendrogli® 
apparaissent  beaucoup  plus  nettement  dans  la  substance  grise  que  dans  lu 
substance  blanche,  qu’il  s’agisse  de  traumatisme  ou  de  toxi-infection. 

Ainsi  qu’on  peut  le  penser,  a  priori,  les  perturbations  de  la  circu¬ 
lation  sanguine  déterminent,  elles  aussi,  des  altérations  des  élé¬ 
ments  oligodendrogliques.  Globus  a  spécialement  fixé  son  attention 
sur  ce  point.  Dans  les  zones  de  nécrobiose  cérébrale  liée  à  l’artériosclé- 
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•■ose,  par  exemple,  cet  auteur  a  montré  que  l’oligodendroglie  traduisait  sa 
souffrance  exactement  de  la  même  manière  qu’à  la  suite  des  traumatismes 
ou  des  toxi-infections.  Ici  encore,  l’altération  relevée  consiste  dans  le  gon- 
utnentde  la  cellule,  sa  vacuolisation  et  même  sa  transformation  en  corps 
S'anuleux  [cellules  lipophores) . 

Cette  transformation  de  l’ollgodendroglie  n’est  pas  admise  par  Penfield 
ot  Cône,  mais  elle  a  été  reconnue  et  démontrée  à  la  fois  par  Ford-Robert- 
^on  et  par  Ferraro  et  Davidoff.  Nous  reviendrons  sur  ce  point  capital  au 
apitre  de  l’élaboration  des  corps  granuleux. 

Le  cytoplasme  de  l’oligodendroglie  peut  être,  d'autre  part,  le  siège  d’une 
‘ansformalion  particulièrement  intéressante  et  qui  a  été  étudiée  par 
^■ynfellt,  Pellissier  et  Pagès,  sous  le  nom  de  dégénérescence  mucocgtaire. 
^  etle-ci  est  caractérisée  par  l’apparition,  au  sein  d’un  cytoplasme  généra- 
Ottient  gonflé,  de  gouttelettes  qui  se  colorent  franchement  en  rouge  par  le 
•Uucicarmin.  La  surcharge  mucoïde  de  l’oligodendroglie compromet  géné- 
auient  et  vite  la  vitalité  de  la  cellule  ;  celle-ci  éclate  et  met  en  liberté  ses 
atuas  muriformes  mucoïdes,  lesquels  peuvent  se  déverser  à  travers  l’épi- 
'  lum  épendymaire  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  où  l’on  a  pu 
‘j^nstater  la  réaction  de  la  mucine.  Cette  dégénération  mucocytaire  est 
scutée  par  certains  auteurs  qui  font  remarquer  que  le  mucicarmin  n’est 
s  Une  réaction  spécifique  du  mucus.  Mais  ce  point  est  pour  nous  d’im- 
le^r^”^^  secondaire  ;  qu’il  s’agisse  de  mucus  vrai  ou  de  substance  mucoïde, 
®  ait  important  reste  que  la  cellule  oligodendroglique  peut,  à  la  suite  de 
ctùrbations  nutritives,  transformer  son  protoplasma  en  une  substance 
^  ya  oïde  dont  les  affinités  tinctoriales  la  rapprochent  certainement  du 
J  eus.  Et  il  est  infiniment  probable  que  la  transformation  mucoïde  de 
'godendroglie  témoigne  d’une  atteinte  profonde  de  la  cellule  et  qu’un 
n’est  pas  réversible. 

J  nen  est  pas  de  même  du  gonflement  aigu  simple  que  nous  avons 
^  ccrit  plus  haut,  où  il  s’agit  d’un  état  parfaitement  réversible,  comme 
°at  démontré  Penfield  et  Cône  en  se  basant  sur  l’étude  de  fragments 
cébraux  prélevés  par  biopsie. 

Ja  ■modalités  régressives  que  nous  venons  de  décrire  n'épuisent  pas 
Variété  des  aspects  morphologiques  sous  lesquels  se  présente  l’oligo- 
ùdroglie  en  voie  de  désintégration.  Parmi  ces  derniers,  il  faut  faire  une 
^  part  à  \a  dégénération  atrophique  de  l’oligodendroglie  qui  se  carac- 
P^cla  diminution  volumétrique,  la  réti-action  des  expansions  et  du 
°Piasmelui-môme.  Progressivement,  les  éléments  s’amenuisent,  le  noyau 
plJ^®'^*^Pycnolique  et  rétracté,  cerclé  seulement  d’une  mince  bande  proto- 
d’où  partent,  en  rayonnant,  quelques  expansions  irrégulières  ou 
dernier  stade,  il  ne  persiste  plus  guère  qu’un  noyau  eu- 
dp  quelques  hérissements  protoplasmiques  :  c’est  la  cellule  oligodcn- 

PtQ  ^loilée.  Cette  dégénération  atrophique  n’est  l’apanage  d’aucun 

particulier,  mais  elle  apparaît  spécialement  au  cours  de  la 

lorsque  les  altérations  de  l’oligodendroglie  sont  trèsaccusées,  ellesvont 
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généralement  de  pair  avec  des  modificationsanalogues  delà  microglie  etdela 
macroglie.  Mais  l’oligodendroglie  semble  bien  être  l’élément  névroglique  le 
plus  sensible  et  le  plus  apte  à  présenter  des  modifications  morphologiques 
les  plus  précises.  Il  est  des  cas  dans  lesquels  elle  témoigne  seule,  par  ses 
changements  structuraux,  de  l’altération  dont  est  le  siège  le  système  nerveux 
central,  ainsi  que  l’a  noté  Cône. 


2.  —  Les  phénomènes  de  mobilisation  et  de  phagocytose. 

Dans  les  processus  de  désintégration  du  système  nerveux,  on  voit  géné¬ 
ralement  apparaître  des  cellules  globuleuses  chargées  de  produits  anor¬ 
maux,  de  pigments,  de  débris  cellulaires  et  notamment  de  corps  gras.  CeS 
éléments  particuliers,  connus  depuis  longtemps  sous  le  terme  générique  de 
corps  granuleux,  ont  été  décrits  presque  simultanément  par  Gluge  et  par 
Valentin.  Ils  ont  été  l’objet  d’études  innombrables  et  la  question  qui  a 
surtout  préoccupé  les  histologistes  est  celle  de  leur  origine. 

Or,  il  est  évident  que  certains  de  ces  corps  granuleux  présentent  beau¬ 
coup  d’analogies  avec  les  globules  de  pus  et  notamment  avec  des  macro¬ 
phages  chargés  de  corps  gras  que  l’on  trouve  communément  dans  les  lé¬ 
sions  inflammatoires  d’autres  organes  et  pour  lesquels  l’origine  n’est  guèr® 
douteuse.  Ce  sont  des  leucocytes  et  des  histiocytes  qui  ontfait  preuved’acti- 
vité  phacocytaire  et  qui  se  sont  ehargés  de  produits  de  désintégration- 
Rien  ne  s’oppose  à  attribuer  la  même  origine  aux  corps  granuleux  des  cen¬ 
tres  nerveux.  C’est  là  l’opinion  qui  a  été  soutenue  par  un  grand  nombre 
d’auteurs  (Schmaus,  Guizetti,  Westphal,  Ziegler,  Nissl  entre  autres)- 
Actuellement  la  question  est  jugée  dans  le  sens  qu’une  partie  des  corps  gra¬ 
nuleux  est  effectivement  d’origine  conjonctivo-vasculaire. 

Mais,  en  étudiant  de  plus  près  ces  processus  de  désintégration,  il  fi®* 
facile  de  se  rendre  compte  que  les  éléments  névrogliques  participent,  fiU® 
aussi,  à  la  formation  des  corps  granuleux.  Cornil  et  Ranvier,  Baumlfii'. 
Lugaro,  Hoche,  Strôbe,  Merzbacher  et  beaucoup  d’autres  ont  apporté 
des  faits  à  l’appui  de  la  thèse  suivant  laquelle  toutes  les  cellules  névro¬ 
gliques  sont  capables  de  phagocyter,  de  se  mobiliser  et  de  se  transforme* 
en  corps  granuleux. 

Cette  opinion  classique  est  actuellement  vivement  combattue  par  Ifi® 
élèves  d’Hortega  qui  soutiennent  que  la  propriété  de  mobilisation  et  dfi 
phagocytose  appartient  essentiellement,  sinon  exclusivement,  a**’’ 

éléments  de  la  microglie.  Le  corps  granuleux,  dans  l’esprit  de  ces  auteurSi 
serait  toujours  de  nature  mésodermique.  Mais  ees  idées  sont  encore  très 
discutées,  et  l’origine  des  corps  granuleux  aux  dépens  de  tous  les  élément® 
névrogliques  rallie  encore  beaucoup  de  partisans. 

Il  nous  paraît  donc  intéressant  de  reprendre  ici  les  éléments  dupro' 
blême  et  de  voir  jusqu’à  quel  point  les  cellules  de  la  macroglie  et  de  1 
godendroglie  interviennent  dans  la  résorption  et  dans  le  transport  d**® 
produits  pathologiques. 
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Pour  cela,  nous  étudierons,  en  allant  du  simple  au  complexe,  quelques- 
uns  des  grands  phénomènes  de  résorption,  qui  surviennent  : 

1°  A  la  suite  de  la  destruclion  des  cellules  ganglionnaires  (neurophagie)  ; 

2°  A  la  suite  de  la  dégénération  des  fibres  nerveuses  {dégénération  secon¬ 
daire),  et 

3“  Les  processus  de  désintégration  complexes  et  non  systématisés,  comme 
le/bÿer  de  ramollissement. 


La  neurophagie,  —  Ce  phénomène,  bien  connu  depuis  les  travaux  de 
Marinesco,  ne  suscite  aujourd’hui  aucune  contestation.  Les  cellules  ner¬ 
veuses  ganglionnaires,  atteintes  par  un  processus  dégénératif,  détermi- 
uent  la  multiplication  des  cellules  satellites.  Dans  certains  cas,  celles-ci 
enveloppent  l’élément  ganglionnaire  et  lui  forment  une  corbeille  cellu- 
aire  dans  laquelle  apparaissent  des  fibrilles  (Nageotte,  J. -F.  Martin, 
•  Dechaume  et  C.  Movin).  Lorsque  l’atteinte  est  plus  prononcée,  la  cel- 
ule  ganglionnaire  se  nécrose  ;  les  cellules  satellites  changent  de  forme, 
^arrondissent,  deviennent  des  phagocytes  et  chargent  leur  protoplasma 
®  débris  de  désintégration.  Rapidement,  l’endroit  de  la  cellule  ganglion¬ 
naire  ne  se  marque  plus  que  par  des  amas  de  cellules  mobilisées,  char¬ 
gées  de  lipoïdes,  delipochromes,  et  même  de  mélanine(dans  le /ociis  niger 
par  exemple).  Ces  produits  désintégrés  sont  transportés  vers  les  espaces 
périvasculaires  où  ils  se  retrouvent  avec  les  mêmes  caractères. 

La  succession  et  l’acheminement  du  phénomène  de  la  neurophagie  sont 


bien 


connus  et  peuvent  être  interprétés  de  la  manière  suivante  ; 


Les  éléments  qui  entourent  les  cellules  nerveuses  ganglionnaires  for- 
i^ent  avec  celles-ci  une  véritable  symbiose,  analogue  à  celle  qui  existe 
ans  le  nerf  périphérique  entre  la  fibre  et  les  cellules  de  Schwann.  De 
J^ctte  symbiose  résulte  un  balancement  fonctionnel  entre  l’état  de  la  cel- 
ale  ganglionnaire  et  les  cellules  satellites.  Lorsque  la  cellule  nerveuse 
aubit  un  processus  de  dégénération,  celui-ci  entraîne  la  multiplication 
éléments  satellites.  Les  produits  de  désintégration  provenant  des 
acllules  ganglionnaires  modifient  les  cellules  satellites  qui  perdent 
aurs  prolongements  et  s’arrondissent  ;  la  tension  de  surface  du  cyto- 
P  asme  diminue  et  la  cellule  acquiert  des  propriétés  phagocytaires.  Il  ne 
*®crait  être  question  d'  une  agression  des  cellules  ganglionnaires  par 
®  satellites,  car  ce  n’est  pas  une  cellule  vivante  qui  est  phagocytée, 
bien  un  élément  en  voie  de  désintégration.  Aussi  Marinesco  a-t-il 
,  ®  justement  proposé  de  remplacer  le  terme  de  neurophagie  par  celui  de 
^’àcrop/iagie. 

Quant  à  la  nature  des  cellules  qui  enveloppent  les  éléments  ganglion- 
''®ires  et  qui  se  mobilisent,  tous  les  auteurs  sont  d’accord  avec  Hortega 
P°Ur  admettre  qu’il  s’agit  à  la  fois  d’éléments  oligodendrogliques  et  micro- 
Suques. 

^  Lus  faits  que  nous  venons  de  rappeler  montrent  qu’aussi  bien  les  oli 


godendi 


rocytes  que  les  microgliocytes  peuvent  acquérir  les  propriétés 


de  ‘US  miciuf-iic 

phagocyter  et  de  se  mobiliser. 
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La  dégénération  secondaire.  —  Des  phénomènes  analogues  aux 
précédents  se  reproduisent  au  niveau  des  prolongements  dendritiques  ou 
cylindraxiles  des  cellules  nerveuses,  lorsque  ceux-ci  subissent  la  désin¬ 
tégration.  C'est  ce  que  les  neurologistes  appellent  la  dégénération  secon¬ 
daire. 

Trois  ou  quatre  jours  après  que  la  section  des  neurones  s’est  établici 
on  peut  déjà  constater  une  réaction  prolifératrice  de  la  part  de  la  micro- 
glie  et  de  l’oligodendroglie.  Des  éléments  intégrés  dans  le  réticulum 
névroglique  se  déplacent,  changent  de  forme,  semblent  se  libérer  de  leurs 
connexions  pour  prendre  des  propriétés  phagocytaires.  Les  cellules  qui 


vncuolaire  de  l’oligodendroghe  mterruselculaiie  dans  un  cas  de 
aleuse,  (Carbonate  d'argent).  D'après  de  Rio  Hortega. 


aénin«0' 


réagissent  les  premières  ont  été  appelées  par  Jakob  les  mgéloclasles  ;  elles 
appartiennent  pour  la  plupart,  ainsi  que  Schrôder  l’a  établi,  à  la  micro- 
glie.  Les  microgliocytes  pénètrent  dans  les  gaines  myéliniques,  envelop' 
peut  le  cylindraxe,  se  chargent  de  granulations  lipoïdiques  et  deviennent 
de  véritables  corps  granuleux.  Il  est  à  remarquer  que  ces  cellules  lip®' 
phores  [Feltransporlzellen)  présentent  une  morphologie  identique  aUX 
éléments  que  Spatz  a  décrits  sous  le  nom  de  myéloplasles,  lesquels  servent, 
tout  au  contraire,  à  la  construction  des  fibres  nerveuses. 

A  une  phase  plus  avancée  de  la  dégénération,  d’autres  éléments  font 
leur  apparition  dans  les  territoires  lésés  ;  ce  sont  les  mgélophages,  ph^' 
gocytes  névrogliques  qui,  eux  aussi,  dérivent  à  la  fois  des  microgliocyteS 
et  des  oligodendrocytes  (Schrôder).  Ces  cellules  ne  sont  pas  toujours 
libres,  isolées,  mais  parfois  réunies  en  un  vaste  syncytium  décrit  par  Jakob 
sous  le  nom  de  mgélophage  sgncglial.  Les  éléments  de  ce  syncytium  fin'®' 
sent  généralement  par  se  séparer,  puis  par  se  charger  de  granulations 
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graisseuses  et  de  débris  de  cylindraxes  ;  ce  sont  de  véritables  corps 
granuleux. 

Enfin,  la  dégénération  secondaire  peut  faire  apparaître  une  troisième 
Variété  de  phagocytes  lipophores,  qui  sont  d’origine  macrogliale 

(Jakob). 

E  évolution  du  processus  se  poursuivant,  les  myélophages,  de  même 
les  myéloclastes  subissent  progressivement  une  transformation 
granulo-graisseuse  qui  réduit  à  néant  leur  protoplasma,  lequel  finit  par 
éclater,  en  même  temps  que  le  noyau  entre  en  pycnose  et  disparaît  par 

caryorrhexis. 


Lesproduits  de  désintégration,  mis  en  liberté  au  sein  du  réticulum  névro- 
glique,  sont  repris  par  d’autres  éléments  et,  de  proche  en  proche,  gagnent 
espaces  de  Virchow- Robin  après  leur  traversée  de  la  barrière  pio- 
gliale.  Là,  ce  sont  les  phagocytes  mésenchymateux  qui  vont  absorber  les 
J^chets  et  en  assurer  l’élimination  définitive  par  voie  vasculaire. 

Dans  son  étude  des  processus  réactionnels  du  tissu  névroglique  dans  la 
Régénération  secondaire,  Jakob  a  distingué  une  série  de  corps  granuleux 
''triant  selon  des  détails  morphologiques  souvent  difficiles  à  retrouver  et 
q*!®  nous  ne  retiendrons  pas  ici. 

La  dégénération  secondaire  pure,  sans  adjonction  d’autres  phénomènes, 
'■  clenche  donc  un  processus  de  phagocytose  et  de  mobilisation  auquel 
Participent  tous  les  éléments  névrogliques  :  les  microgliocytes,  les  oligo- 
®ndrocytes  et  les  astrocytes.  Aussi  bien  l’un  que  l'autre  de  ces  éléments 
®^Veloppe  la  fibre  en  voie  de  dégénération,  se  charge  de  produits  lipoï- 
q'ies  et  devient  corps  granuleux. 


Le  foyer  de  ramollissement.  —  Ici,  les  lésions  destructives  sont 
'^P'Qplexes  et  demandent,  pour  être  interprétées,  une  étude  très  minu- 

t'euse. 

travaux  de  Lhermitte  et  Schaeffer  sur  les  foyers  d'encéphalomalacie, 

^  tenus  par  embolie  expérimentale,  ont  montré  que  les  corps  granuleux 
y.\Parsèment  ces  lésions  reconnaissent  une  triple  origine:  hématogène, 
“sbogène  et  gliogène.  Ce  qui  a  créé  sans  doute  la  confusion  et  suscité  des 
J‘;^)=Ussions,  c’est  que  l’apparition  des  corps  granuleux  appartenant  à  ces 
types  ne  se  fait  pas  dans  le  même  temps, 
début,  ce  sont  les  réactions  vasculaires  qui  dominent  la  scène.  Au 
P  rtour  du  tissu  cérébral  mortifié,  les  vaisseaux  se  congestionnent, 
Jurent  passage  à  des  leucocytes  (polynucléaires  et  mononucléaires)  qui 
JJ  ^tiissent  les  tissus  nécrosés  et  se  chargent  de  produits  de  désintégrs 


t'on, 


^  ces  éléments  se  mêlent  rapidement  les  histiocytes  issus  des 


PqR®®  périvasculaires  et  qui  fournissent  bientôt  le  contingent  le  pb 

des  corps  granuleux  de  la  première  phase  (phase  mésenchymateuse). 
^0  3^*^’  phénomènes  réactionnels  gagnent  le  tissu  névroglique  situé  en 
les  lésion.  Ce  sont  les  éléments  de  la  microglie  qui  réagissent 

sv^f®^l®cs.  Leur  corps  cytoplasmique  s’hypertrophie,  les  prolongements 
Rassissent,  se  raccourcissent  et  deviennent  plus  trapus.  Le  noyau 
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prend  un  aspect  vésiculeux  et  irrégulier.  La  cellule  se  mobilise,  tend  vers 
la  forme  globuleuse,  hérissée  de  prolongements  épais  et  courts.  Le  corps 
cytoplasmique  se  charge  de  granulations  de  nature  diverse,  et  plus  parti' 
culièrement  lipoïdiques  et  pigmentaires  ;  le  corps  granuleux  est  formé. 

Lorsque  le  cytoplasme  est  ainsi  bourré  de  gouttelettes  graisseuses,  1® 
noyau  subit  généralement  une  transformation  importante  Les  éléments 
chromatiques  s’amassent,  se  densifient  et  se  colorent  en  bloc.  C’est  1® 
signe  de  la  mort  du  corps  granuleux  ;  sa  désintégration  définitive  est  pro' 
che.  Celle-ci  est  marquée  par  la  rupture  de  la  membrane  cytoplasmiqu® 
et  la  dispersion  du  contenu  des  logettes  du  protoplasma. 

Le  plus  grand  nombre  des  corps  granuleux  gliogènes  est  fourni,  sans 


doute,  par  les  éléments  de  la  microglie.  Mais  Lhermitle  et  Schaeffer 
pu  se  rendre  compte,  dans  leurs  lésions  expérimentales,  que  les  astrocÿ^'^ 
et  particulièrement  les  astrocytes  protoplasmiques  participent  à  cette  ré®® 
tion  et  donnent  également  naissance  à  des  corps  granuleux.  Ces  élémeD*® 
se  différencient  très  nettement  des  précédents  par  leur  taille,  la  morpb® 
logie  de  leurs  expansions  et  de  leur  noyau. 

La  première  modification  qui  traduit  l’évolution  de  l’astrocyte  vers 
type  granuleux  consiste,  tout  de  même  que  pour  la  microglie,  dans 
mentation  du  cytoplasme,  l’épaississement  des  expansions  et  aussi,  1®^® 
qu’il  s’agit  d’astrocytes  fibreux,  dans  la  dédifférenciation  du  cytopl®®”’^’ 
laquelle  aboutit  à  la  dissolution  des  gliofibrilles.  L’astrocyte  ainsi  tra®f^ 
formé  se  charge  progressivement  de  granulations  graisseuses,  et  f**®^*^; 
le  cytoplasme  n’est  plus  représenté  que  par  de  fins  tractus  qui  rayo®'’®.  _ 
du  noyau  pour  s’insérer  à  la  membrane  cellulaire.  Les  expansions 
paraissent  et  lorsque  la  maturation  de  cet  élément  a  atteint  son  acnic> 
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rupture  se  produit,  mettant  en  liberté  les  substances  diverses  contenues 
dans  le  protoplasma. 

Ces  rechercbes  montrent  donc  que  tous  les  éléments  de  la  névroglie 
sont  doués,  à  un  moment  donné  de  leur  évolution  biologique,  de  la  pro¬ 
priété  de  phagocyter  ;  tous  sont  susceptible.^,  à  des  degrés  variés,  de  se 
•ïiobiliser  et  de  se  transformer  en  corps  granuleux. 

Des  expériences  toutes  récentes,  entreprises  à  l’occasion^de  ce  Rap¬ 
port  par  Roussy,  Oberling  et  Raileanu,  viennent  encore  renforcer  cette 
oianière  de  voir. 


3ns  le  but  d’étudier  d’une  façon  systématique  le  comportement  des 
■  rocyjes^  nous  avons  provoqué,  chez  le  lapin,  des  lésions  cérébrales  par 
P'^r  injection  de  bacilles  tuberculeux  tués,  de  spores  de 
^J^Pignon  (aspergilliis),  par  application  de  goudron  à  la  surface  céré- 
par  rayonnement  du  radium  en  application  externe.  Nous  avons 
^  isé  ainsi  des  altérations  inflammatoires  d’intensité  et  de  durée  très 
prédominance  de  lésions  tantôt  nécrosantes,  tantôt 
^datives  ou  prolifératives.  Voici  nos  résultats  : 

lésions  à  évohilion  rapide,  les  astrocytes  ne  montrent  aucune 
l’a  ^  mobilisation.  Ceux  qui  sont  immédiatement  intéressés  par 

ion  pathogène  dégénèrent  et  disparaissent  ;  les  autres  persistent  et 
n^ervent  leur  forme. 
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Les  lésions  produites  par  application  de  très  faibles  quantités  de  gou¬ 
dron  à  la  surface  du  cerveau  ont  donné,  à  cet  égard,  des  images  particu¬ 
lièrement  instructives.  Les  colorations  au  Scharlach  montrent  des 
cavités  de  désintégration  bordées  par  une  couche  de  cellules  granuleuses 
et  de  cellules  rondes.  Les  astrocytes  qui  se  trouvent  au  contact  de  ces 
foyers  sont  nettement  tuméfiés,  renferment  parfois  quelques  gouttelettes 
graisseuses,  mais  ne  montrent  aucune  tendance  à  s’arrondir.  Les  dendriles 
restent  conservées  et  peuvent  être  suivies  jusque  dans  l’intérieur  même  de 
la  cavité  de  désintégration.  Alors  que  les  microgliocytes  se  mobilisent  en 
grande  quantité,  les  astrocytes  conservent  leur  forme  typique  jusqu’à  ce 
qu’ils  soient  frappés  par  la  nécrose. 


Dans  les  lésions  à  évohilion  plus  leiile  produites  par  les  rayonnemen'® 
du  radium,  le  comportement  des  astrocytes  a  été  sensiblement  différenf 
On  trouve  dans  ces  cas  des  lésions  vasculaires  très  prononcées,  des  be 
morragies,  des  foyers  de  nécrose  au  pourtour  desquels  le  tissu  cérébra 
est  œdémateux  ;  les  coupes,  colorées  par  la  méthode  deNissl,  montrent 
dans  ces  régions  des  altérations  dégénératives  très  étendues  des  éléments 
nerveux.  Les  préparations  colorées  par  la  méthode  de  Hortega  mettant 
bien  en  évidence,  au  voisinage  des  foyers  de  nécrose,  une  prolifération 
très  active  des  éléments  de  la  microglie  qui  se  transforment  en  corp 
granuleux.  Les  astrocytes  offrent  des  images  très  variables.  Les  no* 
présentent  des  altérations  franchement  dégénératives,  tuméfaction  ^ 


bliiirtl 
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corps  cytoplasmique,  gonflement  irrégulier  ou  disparition  des  dendrites  ; 
es  autres  s’infiltrent  de  corps  gras,  perdent  les  dendrites  et  se  trans¬ 
forment  en  éléments  arrondis  vacuolaires  dont  la  nature  astrocytaire 
est  encore  reconnaissable  grâce  à  la  persistance  d’un  pied  vasculaire, 
f^eu  à  peu,  ces  éléments  se  détachent  complètement  et  forment  alors  des 
astrocytes  mobilisés,  véritables  corps  granuleux  hérissés  parfois  de  moi¬ 
gnons  de  dendrites  ou  de  prolongements  vasculaires.  Ces  cellules  sont 
estinées  à  périr  rapidement  ;  la  plupart  d’entre  elles  présentent  déjà  des 
signes  de  mortification  indiscutables,  caractérisés  par  la  pycnose  et  par 
fes  phénomènes  de  désintégration  du  corps  cytoplasmique. 

Ces  faits  nous  conduisent  à  admettre  que  tous  les  éléments  qui  compo¬ 
sent  la  névroglie  sont  susceptibles  de  se  mobiliser  et  d'acquérir  des 
Pi'opriétés  phagocytaires,  Celles-ci  sont  particulièrement  accusées  pour 
^es  cellules  de  la  microglie  ;  elles  sont  peut-être  moins  prononcées  pour 
es  cellules  oligodendrogliques  et  encore  moins  pour  les  astrocytes,  mais 
’l  ne  s’agit  là  que  de  différences  graduelles. 

Si  l’on  considère  maintenant  le  comportement  des  astrocytes  en  géné¬ 
ral,  on  voit  que  dans  les  processus  à  évolution  rapide,  les  propriétés  pha¬ 
gocytaires  n’entrent  pas  en  jeu  ;  ces  éléments  dégénèrent,  et  ceux  qui  ont 
échappé  au  processus  destructif  prolifèrent  activement,  poussent  des 
prolongements  protoplasmiques,  édifient  des  fibrilles  lesquelles  forment 
feutrage  de  gliose. 

Dans  les  processus  à  évolution  lente,  au  contraire,  les  astrocytes  se 
chargent  de  produits  de  désintégration  ;  leurs  dendrites  s’atrophient  et 
CS  éléments  peuvent  se  mobiliser.  Cela  nous  paraît  indiscutable,  et  si 
a  <tuestion  de  la  mobilisation  et  de  la  phagocytose  des  astrocytes  est 
encore  contestée  par  certains  auteurs,  c’est  sans  doute  parce  que  ceux-ci 
aont  attachés  quà  1  étude  exclusive  de  lésions  à  évolution  rapide. 

On  pourrait,  il  est  vrai,  objecter  à  notre  manière  de  voir,  le  fait  que  la 
Phagocytose  n’a  pas  la  même  valeur  dans  tous  les  cas.  Ferraro,  notam- 
hient,  a  voulu  établir  une  distinction  entre  la  phagocytose  réalisée  par  les 
cellules  microgliques  et  la  pénétration  des  lipoïdes  dans  les  oligodendro¬ 
cytes  ou  dans  les  astrocytes  en  voie  de  dégénération.  Dans  le  premier 
ce  serait  une  phagocytose  active  et  dans  l’autre  une  infiltration  pas¬ 
sive.  Mais  en  analysant  les  phénomènes  déplus  près,  on  se  rend  compte 
fihil  i^y  a  pas  une  opposition  franche  entre  la  phagocytose  vraie  et  l’in- 
htration  passive. 

La  phagocytose  dépend,  on  le  sait,  entre  autres  facteurs,  de  la  tension 
c  surface  de  la  cellule  destinée  à  devenir  phagocyte;  plus  cette  tension 
.  ®  aisse,  mieux  la  cellule  devient  apte  à  englober  les  substances  étran- 
°  ces  et  à  les  incorporer  dans  son  cytoplasme.  Or,  cet  abaissement 
.  c  a  tension  de  surface  relève,  en  premier  lieu,  des  modifications  du 
leu  dans  lequel  se  trouvent  plongés  les  éléments,  et  l’on  admet,  en 
est*^^'^^’  foiife  cellule  qui  phagocyte  est  une  cellule  qui  souffre.  Il  en 
^  ainsi  pour  les  microgliocytes,  de  même  que  pour  les  astrocytes,  avec 
®  fe  seule  différence  que  les  cellules  de  la  microglie  sont  peut-être  mieux 
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préparées  à  cette  fonction  phagocytaire  que  celles  de  la  macroglie,  les¬ 
quelles  sont  plus  résistantes  aux  changements  du  milieu  ambiant.  Mais 
il  ne  faut  pas  oublier  que  les  cellules  de  Hortega  dont  la  propriété  phago¬ 
cytaire  est  si  manifeste,  dégénèrent,  elles  aussi,  rapidement.  11  n’y  a  donc 
là  que  des  différences  graduelles. 

Grâce  aux  techniques  nouvelles  des  colorations  vitales,  il  est  possible, 
aujourd’hui,  d’étudier  sous  un  autre  angle  les  propriétés  phagocytaires 
des  cellules  névrogliques. 

C’est  ce  qu’ont  fait  déjà  nombre  d'auteurs  tels  que  Jimenez  de  Asua, 
Niculescu  et  Bazgan,  Gossanow,  Ramirez-Corria,  Schulster,  Russel, 
Mandelstamin  et  Krylow,  Behrsen  et  de  Robertis,  Bratiano  et  Leombart. 

Nous  avons,  nous-mêmes,  repris  cette  étude  en  pratiquant  la  coloration 
vitale  avec  le  bleu  de  trypan  et  le  carmin  lithiné  dans  toutes  nos  lésions 
expérimentales.  A  titre  de  comparaison,  nous  avons  fait  des  injections 
de  colorants  intracérébrales,  intraventriculaires  et  intraveineuses,  chez 
des  animaux  normaux.  Ces  expériences  ont  donné  les  résultats  suivants  : 

Chez  l’animal  normal  le  tissu  nerveux  n’est  jamais  coloré,  puisque  la 
barrière  névroglique  empêche  la  pénétration  des  colorants  colloïdaux 
dans  la  substance  cérébrale  ;  seuls  sont  teintés  en  bleu  ou  en  rouge  les 
histiocytes  périvasculaires.  Après  injections  intraventriculaires,  l’épi' 
thélium  épendymaire  renferme  de  fines  granulations  ;  le  colorant  envahit 
également  la  substance  cérébrale  ;  certains  astrocytes  et  notamment  les 
cellules  satellites  renferment  de  fines  granulations. 

A  l'état  pathologique,  lorsqu’à  la  suite  d’un  processus  inflammatoire 
la  barrière  névroglique  est  devenue  perméable,  les  résultats  sont  très  dif¬ 
férents.  La  région  lésée  est  imbibée  de  colorant  dans  toute  son  étendue  ; 
elle  est  déjà  reconnaissable  macroscopiquement  à  sa  coloration.  Celle-ci 
était  particulièrement  prononcée  dans  les  lésions  produites  par  applicf' 
tion  de  radium,  ce  qui  s’explique  aisément  en  raison  de  l’importance  des 
troubles  vasculaires. 

Dans  nos  recherches  le  bleu  de  trypan  a  donné  les  meilleurs  résultats, 
bien  que  ce  colorant  soit  source  d’erreurs  nombreuses  dues  à  la  dispei" 
sité  très  élevée  de  sa  solution.  Les  substances  colorantes  sont  sui’toid 
accumulées  dans  les  microgliocytes  où  elles  apparaissent  sous  la  forme 
de  fines  granulations,  même  dans  des  cellules  encore  sessiles;  nous  avons 
pu  suivre  là  les  granulations  jusqu’à  l’extrémité  des  dendrites.  Lorsqu® 
ces  cellules  se  mobilisent,  le  nombre  de  ces  granulations  augmente  consi' 
dérablement,  mais  jamais  nous  n’avons  observé  une  coloration  aussi 
intense  que  celle  des  histiocytes. 

On  peut  donc  distinguer  fort  bien,  par  l’intensité  même  de  la  colora¬ 
tion  vitale,  les  corps  granuleux  d’origine  histiocytaire,  des  corps  granu¬ 
leux  d’origine  microgliale,  comme  l’avaient  d’ailleurs  déjà  montré  Rach- 
inanow  et  de  Robertis. 

En  outre,  et  contrairement  àD.  Russel,  nous  avons  pu  noter  la  présence 
indiscutable  de  colorants  vitaux  dans  l’intérieur  des  astrocytes. 
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Tout  récemment  nous  avons  pu  observer  avec  Verne,  dans  des  cultures 
e  tissu  nerveux  d’embryon  de  poulet  traitées  par  le  carmin-litbiné,  devo- 
umineuses  cellules,  qui  nous  semblent  pouvoir  être  interprétées  comme 
'es  astrocytes  jeunes,  abondamment  chargés  de  granulations  de  carmin. 

Tous  ces  faits  nous  permettent  de  penser  que,  du  point  de  vue  delà  colo¬ 
ration  vitale,  il  n’existe  aucune  différénce  absolue  entre  le  mode  de  com¬ 
portement  des  histiocytes,  des  microgliocytes  et  des  astrocytes.  Comme 
nous  le  disions  tout  à  1  heure  à  propos  des  lipoïdes,  il  s’agit  là  purement 
ot  simplement  d’une  différence  de  degrés. 


La  question  de  la  phagocytose  et  celle  de  la  mobilisation  des  éléments 
nevrogliques  permettent  de  poser,  d'une  manière  encore  plus  générale 
®  grand  problème  du  transport  des  substances  de  désintégration  dans  le 
Système  nerveux  central.  Ainsi  que  nous  l'avons  dit  plus  haut,  à  l’état 
"ormal  les  cellules  de  la  névroglie  se  chargent  du  transport  des  éléments 
"Utritifs  venus  par  la  voie  vasculaire  à  travers  les  mailles  du  syncytium, 
St  assurent  de  la  même  façon,  mais  en  sens  inverse,  l’élimination  des 
oéchets. 


Dans  les  conditions  pathologiques,  les  produits  de  désintégration  attei¬ 
gnent  des  proportions  considérables  et  il  est  intéressant  de  savoir  par 
MUel  processus  exact  ces  déchets  sont  évacués. 

Lorsque  la  lésion  dégénérative  est  peu  accusée,  le  transport  de  ces 
substances  s’effectue  comme  à  l’état  normal  ;  elles  cheminent  dans  le 
syncytium,  traversent  la  barrière  glio-conjonctive  et  sont  reprises  pai¬ 
es  phagocytes  périvasculaires. 

_  Lorsque,  au  contraire,  la  lésion  est  beaucoup  plus  étendue,  on  assiste 
Une  mobilisation  intense  des  gliocytes,  lesquels  se  chargent  très  rapide - 
’Uent  des  débris  de  désintégration.  De  proche  en  proche,  la  mobilisation 
^e  ces  cellules  phagocytaires  s’effectue  et  les  déchets  sont  ainsi  repris,  de 
nie  en  cellule,  pour  arriver  finalement  au  niveau  des  gaines  périvascu- 
uires.  A  la  première  phase  de  la  lésion,  la  barrière  glio-conjonctive  est 
®  plus  souvent  lésée  et  ouverte.  Durant  cette  période,  l’élimination  des 
^  chets  se  produit  rapidement;  mais  bientôt  cette  barrière  se  reconstitue 
®  'devient  aussi  imperméable  qu’à  l’état  normal  ;  dès  lors  l’élimination  se 
'’uuve  sensiblement  retardée. 


^  Loinment  se  réalise  alors  le  passage  de  ces  substances  à  travers  la  bar- 
^  '’c  glio-conjonctive  ?  —  Pour  répondre  à  cette  question,  deux  thèses 
en  présence.  La  première,  selon  laquelle  les  cellules  chargées  de 
“'■ps  de  désintégration  seraient  capables  de  traverser  la  barrière  péri- 
ç.gl^^'^^uire  :  la  seconde,  selon  laquelle  la  barrière  serait  imperméable  aux 
^  ules,  et  celles-ci,  après  leur  dissolution,  abandonneraient  les  déchets 
^unt  elles  sont  chargées.  Dans  ces  conditions,  le  transport  des  déchets 
diffusion  à  travers  la  membrane  piogliale. 

^  est  sans  doute  la  deuxième  opinion  qui  s’approche  le  plus  de  la  vérité, 
au^  s  coloration  vitale  montre  que  la  membrane  piogliale  est  imperméable 
*  colloïdes  même  très  fins,  du  moins  chez  l’adulte.  Le  passage  des 


RÉUNION  NEUROLOGIQUE  INTERNATIONALE 


déchets  à  travers  cette  membrane  ne  peut  donc  s’effectuer  qu’avec  une 
extrême  longueur  et  cette  difficulté  du  transport  est  attestée,  en  effet,  par 
la  présence  de  nombreux  corps  granuleux  plusieurs  années  après 
l’installation  d’un  foyer  nécrolique. 

La  persistance  quasi  définitive  de  ces  produits  de  désintégration  qui 
suscitent,  par  leur  présence,  des  réactions  irritatives,  aboutissant  à  l’édi¬ 
fication  de  glioses,  est  une  notion  qui  mérite  d’être  mise  en  valeur  ;  elle 
est  fondamentale  en  pathologie  nerveuse. 


§  3.  —  Les  processus  de  prolifération. 

La  multiplication  constitue  une  des  réactions  fondamentales  des  cellules 
névrogliques  ;  qu’il  s’agisse  d’astrocytes  protoplasmiques  ou  fibrillaires, 
d’oligodendrocytes  ou  de  microgliocytes,  tous  sont  capables  de  se  divi¬ 
ser  et  de  proliférer. 

Cette  multiplication  se  produit  par  mitose  ou  par  amitose  ;  mais  en 
raison  de  la  rareté  relative  des  figures  mitotiques  dans  les  régions  où  la 
prolifération  est  rapide,  on  est  amené  à  admettre  que  la  division  directe 
est  très  fréquente  et  quelle  est  même  exclusive  pour  la  microglie. 

Le  mécanisme  même  delà  multiplication  cellulaire  est  difficile  à  suivre  au 
niveau  de  la  névroglie,  aussi  est-il  encoreassez  mal  connu  dans  sesdétails- 

La  division  cynétique  est  généralement  précédée  d’une  simplification 
structurale  de  la  cellule  ;  les  prolongements  se  rétractent,  le  corps  cyto¬ 
plasmique  prend  un  aspect  globuleux.  Après  la  division,  les  cellules 
filles  reprennent  généralement  Informe  complexe  de  la  cellule  mère,  mais 
en  cas  de  division  rapide,  elles  conservent  une  forme  simplifiée,  ainsi 
qu’on  l’observe  fréquemment  dans  les  tumeurs. 

Dans  la  division  directe,  la  cellule  peut  conserver  ses  prolongements, 
le  corps  cytoplasmique  s’étire,  s’étrangle  entre  les  deux  noyaux,  et  donne 
finalement  naissance  à  deux  cellules  séparées. 

Lorsque  la  multiplication  des  noyaux  est  rapide,  le  cytoplasme  peut 
rester  indivis  et  former  une  nappe  étendue,  à  limites  imprécises  parse¬ 
mée  de  noyaux  :  ce  sont  les  GUarasen  de  Nissl. 

Le  sort  ultérieur  des  cellules  néoformées  est  souvent  très  variable 
suivant  les  différentes  phases  un  seul  et  même  processus  morbide. 

En  présence  des  produits  de  désintégration,  les  cellules  jeunes  se  coffl' 
portent  comme  des  phagocytes  et  interviennent  dans  les  phénomènes  de 
résorption.  Beaucoup  de  ces  cellules  néoformées  se  chargent  immédiate¬ 
ment  de  corps  gras,  de  pigments,  de  débris  cellulaires  ;  elles  changent  de 
forme  et  deviennent  des  cellules  grillagées  ou  corps  granuleux.  D’aütres. 
soumises  à  l’action  de  l’agent  pathogène  qui  est  responsable  des  phéno¬ 
mènes  de  destruction,  subissent  une  dégénérescence  secondaire.  Puis, 
furet  à  mesure  que  le  terrain  se  déblaie  et  que  l’action  de  l'agentpathogène 
s’atténue,  les  cellules  néoformées  évoluent  vers  des  formes  adultes 
normales  ou  anormales. 
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Parmi  les  premières,  les  unes  ont  tous  les  attributs  de  la  cellule  névro- 
g  'que  adulte  ;  d’autres  sont  volumineuses,  munies  de  prolongements 
plus  grossiers  et  de  fibrilles  plus  épaisses. 

Les  formes  francbement  anormales  se  rencontrent  dans  des  affections 
len  particulières,  comme  la  paralysie  générale,  la  maladie  d’Alzheimer, 
1®  maladie  de  Wilson,  la  pseudo  sclérose  de  Westphal-Strümpell,  la 
maladie  de  Recklinghausen,  la  sclérose  tubéreuse  et  souvent  aussi  dans 
l®s  tumeurs. 

On  reconnaît  aujourd’hui  trois  types  différents  de  ces  cellules  anor¬ 
males.  Ce  sont  : 

l°Les  ce//«/es  mons/ruei/ses  que  l’on  rencontredanslasclérosetubé- 
*euse  et  qui  forment  des  éléments  énormes,  à  corps  cytoplasmique  bien 
colorable  et  bien  délimité,  muni  de  quelques  expansions  épaisses.  Le 
aoyau  volumineux,  hyperchromatique,  renferme  parfois  un  ou  plusieurs 
nucléoles  très  développés,  si  bien  que  la  distinction  avec  des  cellules 
nerveuses  ganglionnaires  peut  devenir  difficile.  Il  s’agit  là  sans  doute 
astrocytes,  car  l’on  peut  retrouver  toutes  les  formes  de  transition  entre 
ees  éléments  et  des  astrocytes  nettement  caractérisés. 

2°  Les  cellules  géantes,  décrites  par  Bielschowsky  dans  les  nodules  névro- 
gbques  de  la  maladie  de  Recklinghausen,  sont  des  éléments  volumineux, 
probablement  des  astrocj^es  déformés,  munis  de  noyaux  multiples, 
pauvres  en  chromatine.  Jakob  a  rencontré  ces  mêmes  cellules  dans  des 
urmes  hypertrophiques  d’idiotie  et  dans  certaines  formes  d’épilepsie. 

Les  cellules  géantes  d’Alzhein7er  sont  des  éléments  que  l’on  observe 
préférence  dans  la  maladie  de  Wilson  et  dans  la.  pseudo-sclérose  de 
ostphal-Strümpell.  La  forme  des  noyaux  en  est  la  caractéristique  : 
Uoyaux  bourgeonnants,  pauvres  en  chromatine,  émettant  des  prolonge- 
‘Uents  déformés  bizarres  qui  se  fragmentent. 

Spielmeyer  a  décrit  deux  types  de  ces  cellules  :  les  unes  sont  munies 
Un  cytoplasme  bien  développé,  les  autres  possèdent  un  cytoplasme  mal 
‘ttiité,  parfois  presque  invisible,  donnant  l’aspect  de  noyaux  nus. 

Etude  synthétique  des  processus  prolifératifs.  —  Suivant  les 
coofiitions  dans  lesquelles  ils  se  présentent,  ces  processus  peuvent  être 
groupés  en  trois  catégories. 

Dans  le  premier  groupe,  nous  rangeons  les  proliférations  du  tissu  névro- 
gbque  qui  apparaissent  à  la  suite  d’une  lésion  destructive  nettement  défi- 
^'0  due  à  un  traumatisme,  à  des  troubles  circulatoires,  à  une  infection,  une 
•otoxication  ou  une  dégénération  des  neurones.  Ici,  la  multiplication  des 
‘ements  névrogliques  peut  être  homologuée  à  la  prolifération  inflam¬ 
matoire  telle  qu’elle  s’observe  dans  tous  les  autres  organes  et  tissus. 
6st  ce  que  nous  appellerons  les  glioses  secondaires. 

Dans  un  deuxième  groupe,  la  cause  de  la  prolifération  nous  échappe. 
Pour  le  moment  du  moins,  complètement  et  relève  bien  souvent  d’un 
rouble  survenu  au  cours  du  développement.  Ce  sont  les  glioses  que  l’on 
pool  dénommer  pn/n/’/mes  ou  crgptogénétiques.  Celles-ci  déterminent  des 
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lésions  qui  pourront  rester  longtemps  stationnaires,  mais  qui  pourront 
aussi  conduire  aux  processus  néoplasiques  vrais. 

Dans  un  troisième  groupe  enfin,  la  prolifération  névroglique  devient 
plus  anormale,  plus  atypique  encore  et  revêt  tous  les  caractères  des 
processus  néoplasiques  en  général  :  ce  sont  les  gliomes. 

La  classification  que  nous  proposons  ici  n’a,  bien  entendu,  rien  de  défi¬ 
nitif.  Elle  n’a  pour  but  que  de  grouper  les  faits  tels  qu’ils  se  pré¬ 
sentent  à  nous  avec  les  techniques  dont  nous  disposons  aujourd’hui. 
Nulle  part  d’ailleurs,  le  caractère  artificiel  et  arbitraire  de  la  classification 
des  processus  prolifératifs  n’apparaît  avec  plus  de  netteté  que  dans  le 
domaine  du  système  nerveux. 


A.  —  Les  glioses. 

Glioses  sacondaires.  —  La  prolifération  apparaît  ici  en  vertu  d’un 
principe  biologique  général  suivant  lequel  toute  destruction  tissulaire 
entraîne  à  sa  suite  une  multiplication  des  cellules  de  voisinage.  Mais, 
aussi  bien  pour  le  tissu  nerveux  que  pour  tout  autre  tissu,  la  cause  pre¬ 
mière  de  ce  phénomène  nous  échappe.  Invoquer  la  ((  rupture  de  l’équi¬ 
libre  tissulaire  »,  c’est  poser  le  problème  sous  une  autre  forme,  sans  lui 
donner  d’explication.  Il  est  vraisemblable  que  les  facteurs  qui  agissent 
sont  multiples  et  que,  dans  certaines  conditions,  l’agent  pathogène  lui- 
même,  tout  en  détruisant  des  éléments  très  sensibles,  comme  des  cellules 
ganglionnaires,  incite  à  la  prolifération  les  éléments  névrogliques,  qui  sont 
peut-être  moins  sensibles.  De  plus,  la  présence  de  produits  de  désintégration 
joue  certainement  un  rôle,  soit  direct  en  incitant  les  cellules  à  la  multi¬ 
plication,  soit  indirect,  en  provoquant  une  congestion  qui  crée  des  con¬ 
ditions  nutritives  favorables  à  la  pullulation  des  cellules.  Des  actions 
mécaniques  peuvent  également  intervenir  et  l’on  sait  que  l’augmentation 
de  la  pression,  jusqu’à  un  certain  degré,  stimule  la  pullulation  des  cellules. 

Ce  phénomène  est  probablement  responsable  des  proliférations  névro¬ 
gliques  que  l’on  peut  voir  au  contact  des  tumeurs  et  des  kystes. 

Pour  expliquer  les  proliférations  exubérantes  du  tissu  névroglique  au 
contact  de  certaines  tumeurs  infiltrantes,  comme  les  gliomes  et  les  noyaux 
métastatiques,  on  a  invoqué  la  transmission  aux  cellules  normales 
environnantes  du  «  stimulus  de  croissance  »  des  cellules  tumorales. 
Mais  c’est  une  hypothèse  toute  fortuite. 

Enfin,  comme  l’existence  des  relations  trophiques  entre  les  cellules 
névrogliques  et  lescellules  nerveuses  paraîtétablie  aujourd’hui,  il  est  logique 
d’admettre  que  la  simple  suppressiond'une  cellule  ganglionnaire  ou  de  son 
prolongement  cylindraxil  suffit  à  déclencher  des  phénomènes  prolifératifs 
au  niveau  de  la  névroglie  environnante,  surtout  au  niveau  des  cellules 
satellites. 

En  tous  les  cas  il  faut,  à  notre  avis,  se  garder  d’interpréter  ces  phéno¬ 
mènes  dans  un  sens  finaliste  et  invoquer  un  «  besoin  de  régénération  »• 
Ici  comme  ailleurs,  là  prolifération  obéit  à  des  lois  biologiques  définies. 
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Si  elle  aboutit  parfois  au  remplacement  des  éléments  détruits  et  à  la 
délimitation  d’un  foyer  lésionnel,  rien  ne  prouve  qu’elle  se  produise  «  en 
Vue  d’un  but  déterminé  ».  Ce  qui  le  démontre,  c’est  que  les  phénomènes 
de  prolifération  ne  sont  nullement  proportionnés  à  l’importance  des 
pertes  de  substance,  et  aussi  qu’ils  peuvent  se  manifester  à  distance  dans 
des  régions  où  il  n’y  a  jamais  eu  de  destruction  tissulaire. 

La  topographie  et  l’extension  des  glioses  secondaires  peuvent  être  très 
différentes.  D'une  façon  générale,  les  glioses  apparaissent  dans  te  domaine 
de  la  lésion  destructive.  Si  celle-ci  est  limitée,  le  foyer  de  gliose  le  sera 
3'issi  et  constituera  ces  cicatrices  gliales  que  l’on  observe  par  exemple 
dans  la  sclérose  en  plaques.  Si,  par  contre,  les  lésions  destructives  sont 
étendues  et  diffuses,  les  réactions  de  la  névroglie  le  seront  également, 
comme  celles  que  provoque,  par  exemple,  l’alcoolisme. 

Les  glioses  diffuses  occupent  de  préférence  les  régions  sous-épendy- 
fflaires  et  les  régions  corticales,  et  il  faut  noter  qu’elles  n’apparais¬ 
sent  pas  toujours  à  l’endroit  même  de  la  lésion  primitive.  C’est  ainsi  que 
L  syphilis  provoque,  en  dehors  des  lésions  localisées,  consécutives  à 
la  présence  de  foyers  inflammatoires,  une  prolifération  de  la  névro¬ 
glie  corticale  et  la  formation  de  granulations  sous-épendymaires  ;  et 
>1  en  est  de  même  dans  l’intoxication  alcoolique.  Dans  certaines  formes 
d  artériosclérose,  l’atrophie  de  la  substance  blanche  s’accompagne 
d  une  hypertrophie  de  la  névroglie  corticale.  Tous  ces  faits  font  penser 
<iue  les  régions  névrogliques  sous-corticales,  périvasculaires  et  sous- 
cpendymaires  sont  plus  particulièrement  sensibles  à  certaines  irritations 
répondent  habituellement  à  ces  excitations  par  des  processus  de 
prolifération. 

Quant  à  r image  macroscopique  des  glioses  secondaires,  elle  dépend  avant 
loiit  de  l’étendue  des  lésions.  Si  les  granulations  sous-épendymaires  sont 
facilement  visibles,  même  lorsqu’elles  sont  petites,  les  foyers  de  gliose 
•ctracérébraux  peuvent  passer  inaperçus,  même  lorsqu’ils  sont  éten¬ 
dus.  C’est  au  palper  du  tissu  cérébral  qu’on  les  reconnaît  le  plus  aisé- 
‘uent,  grâce  à  leur  résistance  ;  parfois  ils  traduisent  leur  existence  pal¬ 
peur  teinte  grisâtre  qui  tranche  nettement  sur  la  substance  blanche  et  même 
sur  la  substance  grise  du  cortex.  Lorsque  surviennent  les  altérations 
secondaires,  aboutissant  à  des  processus  de  liquéfaction,  l’aspect  des 
foyers  scléreux  névrogliques  est,  bien  entendu,  complètement  mo¬ 
difié. 

Au  point  de  vue  histologique,  toutes  les  cellules  névrogliques  peuvent 
Participer  au  processus  de  gliose  secondaire.  On  connaît  une  série  de  lé¬ 
sions  où  ce  sont  essentiellement  les  éléments  de  la  microglie  et  de  l’oligo- 
dendroglie  qui  prolifèrent. 

A  ce  titre,  il  faut  citer  les  proliférations  de  cellules  en  bâtonnets  {Stâb- 
^henzellen)  décrites  par  Hortega,  Metz  et  Spatz  que  l’on  rencontre  dans  le 
‘Cortex,  notamment  au  cours  de  la  paralysie  générale.  Ce  sont  des  cellules 
à  noyau  très  allongé,  étroit,  parfois  incurvé  ou  plié  en  deux  ou  même 
fragmenté.  Le  cytoplasme  émerge  aux  deux  pôles  du  noyau,  il  est  de  forme 
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allongée,  avec  peu  d’expansions.  Les  cellules  contiennent  souvent  du  fer, 
des  graisses,  des  lipofuscines. 

Ce  sont  de  même  les  cellules  de  Hortega  et  les  oligodendrocytes  qni 
constituent  ces  amas  disposés  tout  autour  des  vaisseaux  et  des  cellules 
ganglionnaires  connus  sous  les  noms  différents  d’é/o(7es,  de  rose/tes  et  deno- 
diiles  névrogliqiies.  Ces  formationsse  rencontrent  dans  des  conditions  étio¬ 
logiques  très  variables,  le  plus  souvent  au  cours  des  processus  inflamma¬ 


toires  infectieux  :  typhus,  fièvre  typhoïde,  paludisme,  encéphalite  lé¬ 
thargique.  Spielmeyer  qui  les  a  particulièrement  étudiées  les  a  également 
rencontrées  dans  l’éclampsie,  l’urémie,  la  paralysie  générale  et  l’épilepsie. 

Il  faut  aussi  mentionner  les  proliférations  névrogliques  qui  se  déve¬ 
loppent  à  la  place  des  cellules  de  Purkinje  dans  le  cervelet,  et  qui  ont  été 
désignées  par  Spielmeyer  sous  le  nom  de  Gliaslraiichivérk  (broussailles  né¬ 
vrogliques).  Elles  sont  formées  par  des  cellules  delà  microglie  et  de  l’oli- 
godendroglie. 
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Toutes  ces  formations  n’ont  que  des  dimensions  restreintes  ;  la  plupart 
d'entre  elles  sont  certainement  transitoires  et  disparaissent  au  bout  d’un 
certain  temps. 

C’est  l’astrocyte  qui  jone  dans  les  processus  de  gliose  le  rôle  prédo¬ 
minant. 

En  bordure  des  lésions  en  voie  de  cicatrisation,  on  voit  desl  néo- 


"Vaisseaux  entourés  d’une  gaine  d’astrocytes  jeunes,  à  corps  cytoplas- 
ttiique  bien  développé,  à  dendriles  nombreux  et  à  pieds  vasculaires  sou- 
■vent  multiples.  Bientôt,  des  fibrilles  apparaissent  dans  les  prolon¬ 
gements  cellulaires,  traversent  le  corps  cytoplasmique  et  passent  ainsi 
d’une  cellule  à  une  autre. 

A  mesure  que  le  feutrage  fibrillaire  se  constitue  et  se  densifie,  les 
cellules  se  ratatinent,  rétractent  leurs  prolongements,  beaucoup 


dans  le  tissu  conjonctif  commun  au  cours  de  la  formation  des  scléroses 
collagènes  et  des  cicatrices  fibreuses.  Toutes  les  étapes  que  parcourt  le 
tissu  cicatriciel  :  prolifération  vasculo-cellulaire,  production  de  substance 
Fondamentale,  atrophie  et  disparition  d’une  grande  partie  des  cellules,  se 
retrouvent  aussi  bien  dans  l’édification  des  scléroses  névrogliques  que 
dans  celles  des  scléroses  conjonctives. 

Et,  au  même  titre  que  les  autres  substances  fondamentales  de  l’orga- 
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nisme,  les  fibres  névrogliques  néoformées  sont  soumises  aux  diverses  con¬ 
ditions  morphogènes  locales.  Lorsque  la  gliose  cicatricielle  s’établit  dans 
une  région  où  les  vestiges  de  l’ancienne  structure  tissulaire  restent  con¬ 
servés,  les  fibres  néoformées  s’adaptent  aux  dispositions  structurales  et 
revêtent  une  topographie  qui  correspond  exactement  à  celle  de  la  région 
intéressée  (gliose  isomorphe  de  Spielmeyer). 

Lorsque  la  gliose  s’établit  dans  un  territoire  où  il  ne  persiste  aucune 
trace  de  l’édifice  structural  normal,  la  glie  néoformée  ne  rappelle  plus  les 
structures  anciennes  [gliose  anisomorphe  de  Spielmeyer),  mais  sa  disposi¬ 
tion  obéit  néanmoins  à  des  lois  définies.  On  reconnaît,  en  effet,  dans  ces 
nouvelles  structures  des  influences  statiques  et  notamment  celles  qu’exer¬ 


cent  les  frontières  mésenchymateuses,  lesquelles  déclenchent  la  formation 
d’un  réseau  marginal  qui  peut  atteindre  parfois  une  épaisseur  considé¬ 
rable. 

La  gliose  réactionnelle  intervient  ainsi  d'une  façon  prédominante  dans 
*e  Comblement  des  pertes  de  substance  ;  mais  son  rôle  n’est  pas  exclusif. 
L  paraît  donc  intéressant  de  voir,  d’une  façon  générale,  quelle  est  la  part 
Respective  qui  incombe  au  tissu  névroglique  et  aux  éléments  mésenchy- 
’ttateux  dans  l’édification  des  cicatrices  cérébrales. 

Cette  ([uestion  a  été  l’objet  de  nombreuses  discussions  où  les  opinions 
contradictoires  se  sont  heurtées  ;  les  uns  tenant  pour  la  nature  exclusive- 
nient  gliale,  les  autres  pour  la  nature  conjonctive  ou  conjonctivo-gliale 
des  cicatrices  cérébrales. 

Aujourd’hui,  à  la  suite  des  travaux  de  ’W^eigert,  Nissl,  Achucarro,. 
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Spielmeyer  et  des  recherches  expérimentales  de  Devaux,  Farrar,  Lher- 
mitte  et  Schaeffer,  Penfield  et  Buckley,  Ferraro,  Davidoff,  la  question  pa¬ 
raît  résolue,  du  moins  dans  ses  grandes  lignes.  La  constitution  définitive 
de  la  cicatrice  cérébrale  dépend  d’un  grand  nombre  de  facteurs  parmi 
lesquels  le  comportement  de  l’appareil  vasculaire,  des  vaisseaux  eux- 
mêmes  et  de  la  membrane  piogliale  joue  un  rôle  prédominant. 

1“  La  barrière  conjonctive  reste  intacte  et  les  vaisseaux  ne  réagissent  pas.  — 
C'est  ce  que  l’on  voit  dans  les  processus  dégénératifs  localisés,  par 


17.  —  Cicatrice  d’un  foyer  de  rainollissement.  On  voit  à  droite,  la  ^glon  mésehchymateuse  de 
;atrice,  formée  par  du  tissu  conjonctif  très  œdémateux  qui  héberge  eAore  de  nombreux  corps  granu- 
IX.  A  gaujlie,  partie  gliale  d:  la  cicatrice.  Au  centre,  on  aperçoit  la  couche  de  glie  marginale  très 


exemple  dans  la  maladie  d'Alzheimer.  Dans  ces  cas,  le  tissu  mésenchy¬ 
mateux  n’intervient  dans  aucune  des  phases  du  processus,  la  cicatrice  est 
purement  gliale. 

2°  La  barrière  conjonctive  est  apparemment  intacte,  mais  les  vaisseaux  et 
le  tissu  périvasculaire  participent  au  processus  réactionnel.  —  C’est  ce  que 
l’on  observe  dans  les  processus  dégénératifs  étendus,  comme  la  maladie  de 
Wilson  ou  encore  dans  les  inllammations  chroniques  comme  la  syphilis. 
Dans  ces  conditions,  on  note  la  ])rolifération  des  vaisseàux,  la  pénétra¬ 
tion  d’éléments  mésenchymateux  (histiocytes)  dans  le  domaine  eclodermi- 
que  et  la  formation  de  fibrilles  d’abord  argentophiles,  qui  peuvent  même 


devenir  collagènes.  La  participation  du  tissu  mésenchj'iiiateux  est  donc 
manifeste,  niais  le  plus  souvent  elle  n’a  qu’un  caractère  temporaire;  le  tissu 
cicatriciel  définitif  est  essentiellement  névroglique- 
3°  La  barrière  conjonctive  est  d'emblée  interrompue.  —  C’est  le  cas  d’une 
foule  de  lésions  telles  que  les  blessures,  les  foyers  de  ramollissement, 
d’hémorragie  ou  de  nécrose  du  tissu  cérébral,  lésions  dans  lesquelles  la 


*'caction  mésenchymateuse,  caractérisée  par  la  congestion,  la  diapédèse 
fa  prolifération  des  néo  vaisseaux,  la  formation  des  fibroblastes  estprédo 
minante.  La  multiplication  des  astrocytes  qui  viennent  concourir  à  l’édi 
f'cation  de  la  cicatrice  est  plus  tardive. 

Le  résultat  final  est  très  variable  et  dépend  d’un  grand  nombre  de  fac 
*curs,  parmi  lesquels  les  dimensions  du  foyer  de  destruction,  l’état  d( 
''«trition  de  tissu  névroglique  environnant  et  la  présence  des  produits  di 
désintégration  jouent  certainement  un  rôle. 
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D’une  façon  schématique,  deux  éventualités  sont  à  envisager  : 

Dans  les  petits  foyers,  la  prolifération  fibroblastique  est  suivie  d’une 
prolifération  névroglique.  Il  y  a  d’abord  intrication  des  éléments  névro- 
gliques  et  conjonctifs,  puis  ces  derniers  cèdent  peu  à  peu  la  place  aux 
premiers,  pour  aboutir  à  une  cicatrice  purement  névroglique. 

Dans  les  foyers  plus  volumineux,  la  prolifération  est  purement  méso¬ 
dermique  au  centre  de  la  lésion,  tandis  qu’il  y  a  intrication  glio-conjonc- 
tive  à  la  périphérie.  Cette  zone  centrale  restera  définitivement  conjonc¬ 
tive  et  apparaîtra  sous  la  forme  d’une  cicatrice  fibreuse,  dense.  A  la  péri¬ 
phérie,  la  zone  d’intrication  glio-conjonctive  peut  persister,  mais  sou¬ 


vent  il  s’établit  une  limite  nette  entre  ces  deux  parties  de  la  cicatrice, 
par  suite  de  la  formation  d’une  membrane  marginale  névroglique. 

La  description  que  nous  donnons  ici  des  cicatrices  mixtes  glio-conjonc- 
tives  est  très  schématique;  en  réalité,  les  images  sont  souvent  complexes, 
notamment  dans  les  foyers  de  ramollissement.  Souvent,  dans  ces  cas,  D 
perte  de  substance  n’est  jamais  entièrement  comblée,  il  persiste  une 
zone  de  tissu  conjonctif  extrêmement  lâche  parsemée  de  nombreuses 
cavités  dans  lesquelles  s’accumulent  des  corps  granuleux.  Secondaire¬ 
ment  le  tissu  névroglique  envahit  les  mailles  du  conjonctif,  pénètre 
jusqu’au  bord  des  cavités  et  constitue  peu  à  peu  un  liséré  marginal  aU 
contact  de  leur  lumière. 

Un  autre  fait  mérite  de  retenir  l’attention  :  c’est  l'intensité  extrêmement 
variable  des  phénomènes  de  gliose  secondaire.  Dans  certains  cas,  la  gliose 
réactionnelle  est  nulle,  ou  à  peine  ébauchée,  et  le  tissu  nerveux  détruit 
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n’est  pas  remplacé  ;  dans  d’autres,  la  gliose  devient  exubérante.  Dans  la  sy¬ 
philis,  par  exemple,  on  peut  observer,  en  dehors  des  granulations  sous- 
épendymaires,  des  proliférations  diffuses  de  la  glie  corticale  {sclérose  diffuse 
syphilitique  de  Gianulli).  Parfois  même,  cette  glie  proliférante  déborde  la 
limite  du  tissu  nerveux  et  pénètre  jusque  dans  le  domaine  de  la  pie- 
mère,  ainsi  que  Lhermitte  a  pu  le  constater. 

Les  raisons  d’être  de  ce  comportement  variable  du  tissu  névroglique 
soulèvent  une  foule  de  problèmes  des  plus  intéressants.  Parmi  les  nom¬ 
breux  facteurs  qui  interviennent,  la  plupart  nous  sont  encore  inconnus  ; 
deux  cependant  semblent  d’ores  et  déjà  bien  établis. 

En  premier  lieu,  le  facteur  régional,  sur  lequel  Spielmeyer  a  particulière¬ 


ment  insisté.  La  gliose  est  intense  dans  les  régions  où,  à  l’état  normal 
^éjà,lagl  ie  fibreuse  est  très  dense  ;  elle  est  souvent  insignifiante  ou  même 
mexistante  dans  les  zones  dépourvues  de  glie  fibrillaire.  Ceci  montre 
^  ailleurs  que  l’astrocyte  n’a  qu’une  aptitude  migratrice  très  restreinte. 

En  second  lieu,  l'intensité  de  la  gliose  est  certainement  influencée  par 
*a  présence  des  substances  de  désintégration.  Ceci  est  démontré  parle 
Comportement  tout  à  fait  différent  des  phénomènes  réactionnels  chez 
^animal  nouveau-né  et  chez  l’animal  adulte. 

Une  blessure  cérébrale  pratiquée  chez  un  jeune  animal  n’est  suivie  d'aii- 
cune  gliose  ;  toute  perte  de  substance  est  définitive  et  n’est  point  comblée 
par  la  gUe  néoformée.  Or,  Nissl  et  Spatz  ont  démontré  que  chez  le  jeune 
Animal  les  phénomènes  de  résorption  se  produisent  avec  une  grande  rapi- 
^lité  ;  en  peu  de  temps,  le  terrain  est  entièrement  déblayé.  Chez  l’animal 
®dulte,  au  contraire,  les  produits  de  désintégration  restent  indéfiniment 
place. 
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Les  recherches  expérimentales  de  Penfield  et  Buckley  plaident  dans  le 
même  sens.  Ces  auteurs  ont  obtenu  des  résultats  différents,  suivant  qu’ils 
introduisaient  dans  le  cerveau  une  aiguille  pleine  ou  une  aiguille  creuse. 
Dans  le  premier  cas  où  le  tissu  désintégré  est  laissé  sur  place,  il  se  forme 
une  cicatrice  bien  visible  avec  prolifération  marquée  de  fibroblastes  et 
d’astrocytes  ;  dans  le  second  cas,  où  l’aiguille  emporte  avec  elle  le 
tissu  qu’elle  a  détruit,  la  réaction  proliférative  des  éléments  conjonctivo- 
névrogliques  est  nettement  moins  accusée. 

Glioses  primitives  ou  cryptogénétiqaes.  —  L’étude  de  ces  glioses  est 
une  des  plus  difficiles  de  toute  la  pathologie  nerveuse,  car  nous  ignorons 
encore  tout  de  leur  étiologie  et  de  leur  délimitation. 


Nous  rappellerons  d’abord  ici,  pour  mémoire,  que  les  glioses  primitives 
constituent  le  substratum  anatomique  essentiel  d’un  certain  nombre  de 
maladies  bien  connues,  telles  que  :  certaines  formes  de  syringomyélie,  la 
sclérose  tubéreuse  de  Bourneville,  la  pseudo-sclérose  de  Westphal- 
Strümpell.  Il  faut  encore  rapprocher  de  ces  faits  les  processus  de  gliose 
notés  parfois  dans  la  maladie  de  Recklinghausen. 

Oberling  a  décrit  sous  le  nom  de  gliose  méningo-encéphalique  un  proces¬ 
sus  de  gliose,  probablement  congénital,  caractérisé  par  son  siège  dans  le 
cortex  et  par  son  extension  dans  le  domaine  des  méninges.  Cette  gliose 
peut  aussi  s’observer  au  niveau  du  nerf  optique  ;  le  plus  souvent  elle  se 
complique  d’un  gliome. 

D’une  façon  générale,  les  caractères  morphologiques  des  glioses  primi¬ 
tives,  bien  que  très  variables,  consistent  essentiellement  en  une  prolifé¬ 
ration  exubérante  du  tissu  névroglique.  Tantôt,  il  s'agit  d’une  glie  fibreuse 
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^im  donne  au  tissu  sa  consistance  dure,  comme  par  exemple  dans  les 
f'’yers  de  sclérose  tubéreuse  ;  tantôt  il  s’agit  d'une  prolifération  essen- 
dellement  cellulaire.  Ce  sont  les  astrocytes  qui  prédominent  et  qui 
Pi’ésentent  souvent  ces  formes  anormales  et  monstrueuses  que  nous 
.‘>vons  décrites  plus  haut. 

L’étude  des  glioses  primitives,  dont  le  domaine  est  encore  si  mal  limité 
qui  vont  parfois  jusqu’à  se  transformer  ou  se  confondre  avec  les  gli- 


22,  —  Même  1 


;  à  un  groi 
iurface  de  Ij 


pose  une  série  de  problèmes  qui  restent  encore  non  résolus.  Sars 
Vouloir  entrer  ici  dans  le  fond  de  cette  question  qui  a  été  l’objet  de  très 
''Ombreuses  recherches  (Kaufmann,  Bonome,  Leupold,  Schnyder  entre 
"àtres),  nous  rappellerons  ici,  en  quelques  mots,  les  éléments  qui  peu- 
permettre"parfois  de  différencier  les  glioses  des  gliomes. 
limites  des  fovers  de  gliose  se  confondent  insensiblement  à  leur 
'‘«'■‘Phérie  avec  les  tissus  sains.  Il  est  pour  ainsi  dire  impossible  au 
j’"*croscope  d’en  faire  le  contour;  les  gliomes,  au  contraire,  sont  habiluel- 
®'Pent  mieux  limités,  plus  pauvres  en  fibrilles  et  plus  riches  en  cellules 
glioses. 
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La  vascularisation  dans  les  foyers  de  gliose  est  peu  développée,  et 
les  phénomènes  de  croissance  destructive  font  défaut  puisqu'en  s’étendant, 
ces  foyers  respectent,  au  moins  partiellement,  les  cellules  ganglionnaires 
et  les  cylindraxes.  Ce  dernier  fait  s’est  révélé  avec  une  netteté  particulière 
dans  le  cas  de  gliose  diffuse  du  nerf  optique  avec  gliome,  décrit  pne 
Oberling  et  Nordmann.  Dans  ce  cas,  les  cloisons  conjonctives  ainsi  que  In 


plupart  des  fibres  nerveuses  étaient  conservées  dans  le  domaine  de 
gliose,  alors  que  tout  élément  était  détruit  dans  le  territoire  du  gliome. 

Bien  entendu,  ces  caractères  distinctifs  sont  loin  d’être  absolus  et 
manquent  môme  fort  souvent  ;  il  existe  en  effet  des  gliomes  pauvres  ci' 
cellules  et  des  gjioses  où  la  prolifération  cellulaire  est  intense,  avec  cellul®’^ 
iitypiques  et  monstrueuses.  Les  cellules  et  les  fibres  nerveuses,  enfin,  pc"' 
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'■ent  parfois  se  trouver  parfaitement  conservées  dans  l’intérieur  même  des 
gliomes  les  plus  authentiques  ;  nous  en  avons  plusieurs  exemples  person- 
nels.  C’est  pourquoi,  il  faut  bien  l’avouer,  nous  sommes  souvent  dans 
1  impossibilité  d’établir  une  distinction  entre  les  processus  prolifératifs 
du  type  gliose  et  ceux  du  type  gliome. 


Les  Gliomei 


tl  n’est  pas  dans  notre  intenti 
J^’eurs  gliales.  Déjà,  à  plusieui 
l-'hermitte  avec  Cornil  d’une  p 
'’3ux  sur  cette  question  (voir  a 
Nous  avons  repris,  depuis 
Nouveaux,  en  utilisant  les  dilb 
imprégnation  de  la  névroglie 
chirurgiens,  français  et  étra 
l^ot  matériel  qui  nous  permettra  de  présenter  bi 
®  1  Allas  du  cancer  de  l'Association  française  poiu 


un  exposé  complet  des  tu- 
reprises,  certains  d’entre  nous,  Roussy  et 
part,  Oberling  de  l’autre,  ont  publié  des  tra- 
aussi  la  thèse  de  Hoerner). 
is  un  an,  cette  étude  à  l’appui  de  documents 
ïérentes  méthodes  modernes  de  coloration  et 
i  de  nos  collègues  neu- 
[  réunir  déjà  un  impor- 
ntôt  dans  un  fascicule 
iétnde  du  Cancer,  une 
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nouvelle  étude  qui  viendra  compléter,  et  aussi  modifier  sur  divers  points 
nos  conceptions  antérieures.  Mais  ce  travail  de  longue  haleine  n’est  point 
encore  terminé,  et  certains  documents  nous  sont  encore  nécessaires  pour 
nous  permettre  d’interpréter  ou  de  classer  quelques  variétés  rares  de 
tumeurs  cérébrales,  notamment  de  gliomes. 

Dans  le  présent  Rapport,  nous  nous  bornerons  à  indiquer  les  lignes  gé¬ 
nérales  de  l’étude  que  nous  poursuivons  actuellement  et  de  la  classifica¬ 
tion  que  nous  cherchons  à  établir,  sans  pénétrer  dans  le  fond  du  sujet  et 
sans  insister  sur  certains  détails  sur  lesquels  notre  opinion  n’est  pas 
encore  faite. 

La  classification  des  gliomes  comporte  encore  beaucoup  d  obscurité 
elle  mérite  cependant  de  retenir  toute  l’attention  des  histologistes  et  des 
cliniciens,  en  raison  des  conséquences  pratiques  et  thérapeutiques 
qu’elle  entraîne. 

Nous  ne  parlerons  ici  que  des  tumeurs  de  la  névroglie  proprement  dite, 
en  éliminant,  comme  nous  l’avons  fait  au  début  de  ce  rapport,  celles  qui 
se  développent  aux  dépens  des  revêtements  à  type  épithélial,  de  l’épen- 
dyme  ou  des  plexus  choroïdes  (épendymomes,  épendymoblaslomes),  ainsi 
que  celles  qui  naissent  du  syncytium  de  Schwann  {schwannomes  ou  glio¬ 
mes  périphériques).  Nous  passerons,  bien  entendu,  complètement  sous 
silence  les  autres  tumeurs  du  tissu  nerveux. 

Bailey  et  Cushing  sont  arrivés  à  reconnaître  dans  les  tumeurs  gliales  la 
plupart  des  formes  plus  ou  moins  modifiées  des  cellules  qui  se  trouvent 
dans  la  névroglie  adulte  ou  embryonnaire. 

Nos  recherches  nouvelles  nous  ont  conduit  à  des  résultats  sensiblement 
analogues  à  ceux  de  ces  auteurs.  Ils  peuvent  être,  dans  leur  ensemble, 
énoncés  comme  suit  : 

1°  Toutes  les  variétés  de  cellules  névrogliques,  sauf  les  cellules  de 
Hortega,  peuvent  donner  naissance,  ou  mieux  se  retrouver  dans  les 
gliomes. 

L’absence  de  tumeurs  formées  par  des  microglyocytes  paraît  surpre¬ 
nante,  car  ces  éléments  sont  doués  de  capacités  prolifératives  remarqua¬ 
bles  ;  mais  il  est  vraisemblable  que  cette  question  n’est  pas  résolue  et  que 
nous  ne  sommes  pas  encore  en  mesure  de  reconnaître  les  tumeurs  de  la 
microglie. 

2°  Le  comportement  biologique  des  tumeurs  gliales  est  très  différent 
suivant  la  nature  des  cellules  qui  les  constituent.  Ce  fait  est  d’une  impor¬ 
tance  fondamentale  du  point  de  vue  pratique,  ainsi  que  nous  le  rappelle¬ 
rons  tout  à  l’heure. 

Ces  notions  générales  étant  émises,  nous  étudierons  d’abord  les  dif¬ 
férentes  variétés  de  tumeurs  gliales  ;  nous  verrons  ensuite  quelles  sont  les 
déductions  histogénétiques  que  permet  leur  étude  anatomique. 

A.  —  Gliomes  astrooytaires  ou  astrocytomes.  -  Ces  tumeurs  sont 
formées  par  des  astrocytes  plus  ou  moins  typiques,  reconnaissables  à  leur 
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taille,  à  leurs  caractères  nucléaires,  à  leurs  prolongements  et  leurs  pieds 
vasculaires.  Suivaut  que  des  fibrilles  peuvent  être  ou  non  mises  en  évi¬ 
dence  par  les  colorations  électives,  on  en  distingue  deux  variétés  ;  les 
(istrocg tomes  fibrillaires  et  les  astrocglomes  protoplasmiques  ou  afibrillaires. 
Mais,  comme  dans  la  névi'oglie  normale  et  dans  les  glioses,  les  différences 
entre  les  deux  types  d’astrocytes  ne  sont  pas  toujours  tranchées,  et  la 
transformation  d’astrocyte  protoplasmique  en  astrocyte  fibrillaire  peut 
s  observer,  il  ne  faut  donc  pas  s’attendre  à  trouver  celte  distinction  tou¬ 


jours  nettement  établie  dans  les  tumeurs.  Souvent,  en  effet,  les  deux  types 
oellulaires  sont  réunis  et  l’on  peut,  dans  une  même  tumeur,  rencontrer 
des  zones  fibrillaires  et  des  zones  protoplasmiques. 

Astrocgtomes  fibrillaires.  —  Dans  les  cas  types,  ces  tumeurs  sont  déjà 
î’econnaissables  à  leur  consistance  ferme  et  à  leur  aspect  gris  blanchâtre. 
Les  cellules  présentent  tous  les  attributs  de  l’astrocyte  fibrillaire  :  noyau 
arrondi  ou  allongé,  assez  volumineux  ;  prolongements  rigides  peu  rami¬ 
fiés  ;  corps  cytoplasmique  habituellement  bien  développé,  renfermant  sou- 
'’ont  des  gouttelettes  graisseuses  ;  fibrilles  tantôt  fines,  tantôt  épaisses  et 
grossières,  réalisant  un  feutrage  plus  ou  moins  dense. 
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Les  mitoses  y  sont  relativement  rares  ;  les  amitoses  probablement  fré¬ 
quentes. 

Il  semble  exister  un  véritable  balancement  entre  la  rapidité  du  dévelop¬ 
pement  des  astrocytes  et  le  nombre  des  fibrilles.  La  prolifération  cellu- 


cellule  binucléée 
pnquet  fibrillaire. 


Fig  20.  —  Asliücytome  partiellement  fibrillaire.  üii  retrouve  ici  toutes  les  variétés  cellulaires  :  cellules 
névrogliques  embryonnaires,  i'  petit  noyau  arrondi,  grandes  cellules  à  protoplasma  foncé  sans  fibrilles  ou 
encore  éléments  de  forme  particulière  avec  cytoplasme  allongé  en  ramifications  grossières.  A  côté  de  ces 
types  de  cellules,  pour  ainsi  dire  normales,  on  remarque  la  présence  d’éléments  anormaux,  a  noyaux 
monstrueux,  quelquefois  binucléés.  Ces  divers  types  cellulaires  sont  noyés  dans  le  réseau  fibrillaire  qui 
comporte  deux  aspects  differents  :  1°  Grosses  fibres  courtes,  prolongements  cytoplasmiques,  fréquemment 
rattachés  à  leur  cellule  d’origine; 2®  Fines  fibrilles  en  éclieveaux  complètement  différenciées,  qui  sont  ici 
particulièrement  importantes  autour  du  vaisseau  situé  dans  la  partie  inférieure  de  la  figure.  (Roussy, 
Lhermitle,  Cornil.) 


laire  lente  s’accompagne  d’une  grande  abondance  de  fibrilles,  tandis  que 
celles-ci  sont  généralement  moins  développées  dans  les  tumeurs  à  crois¬ 
sance  plus  rapide. 

La  disposition  des  fibrilles  se  présente  souvent  sans  aucune  architecture 
précise,  sous  forme  de  feutrage,  de  broussaille  ou  de  tourbillon.  Parfois 
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leur  disposition  est  fasciculée,  notamment  dans  les  gliomes  sous-épendy- 
inaires,  om  bien  encore  les  fibrilles  s'accumulent  autour  des  vaisseaux. 
Les  fibrilles  peuvent  enfin  présenter  des  aspects  dégénératifs,  devenir  va¬ 
riqueuses,  fragmentées  et  même  granuleuses. 

Asirocytomesafibrillaires  ou  protoplasmiques  —  Certaines  de  ces  tumeurs 
sont  formées  par  des  astrocytes  à  ramifications  nombreuses  qui  réalisent 
ainsi  l’aspect  caractéristique  de  l’astrocyte  protoplasmique.  Sur  les  coupes 


Colorées  par  les  méthodes  ordinaires,  on  voit  des  masses  protoplasmiques 
^aspect  finement  grenu  ou  fibrillaire,  parsemées  de  noyaux  arrondis  ou 
ovalaires.  Les  méthodes  spécifiques  décèlent  l’absence  complète  de  fi- 
l^rilles  névrogliques. 

t)’autres  de  ces  tumeurs  sont  formées  par  des  cellules  à  corps  cytoplas¬ 
mique  volumineux,  qui  donne  naissance  à  quelques  prolongements  épais 

fort  longs,  lesquels  s’enchevêtrent  dans  les  espaces  intercellulaires.  Cer¬ 
taines  de  ces  cellules  frappent  par  leur  taille  extraordinaire  et  il  est  des 
tumeurs  qui  sont  presque  exclusivement  formées  par  des  cellules  mons- 
t^ueuses,  souvent  multinucléées,  rappelant  les  cellules  gliales  mons- 
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triieuses  rencontrées  dans  certains  processus  dégénératifs,  notamment  en 
bordure  des  foyers  de  ramollissement  (gliomes  à  cellules  géantes).  Ces 
cellules  renferment  souvent  des  gouttelettes  graisseuses  et  des  granula¬ 
tions  de  colorabilité  variable.  A  ces  tumeurs  on  donne  parfois  le  nom 
impropre  de  gliomes  à  cellules  amiboïdes.  Nous  avons  pu  nous  rendre 
compte  qu'il  s’agit  toujours,  dans  ces  cas,  de  gliomes  très  modifiés  par  des 
troubles  circulatoires.  Aussi  est-il  probable  que  l’aspect  particulier  qu’il-s 
revêtent  dépend  tout  simplement  des  troubles  vasculaires  et  que  n’im¬ 
porte  quelle  variété  d’astrocytome  peut  prendre  cet  aspect  sous  l’influence 
de  modifications  circulatoires  déterminées. 


B.  —  Gliomes  à  petites  cellules.  —  Les  tumeurs  qui  appartiennent  à  ce 
groupe  se  distinguent  des  précédentes  parla  taille  réduite  des  cellules  ou 
plus  exactement  des  noyaux.  Ceux-ci  sont  petits  et  arrondis,  tantôt  som¬ 
bres  et  comparables  à  des  noyaux  lymphocytaires,  tantôt  plus  clairs  et 
munis  d  une  charpente  chromatinienne  délicate.  Dans  ces  tumeurs  les 
noyaux  peuvent  présenter  une  forme  plus  irrégulière,  légèrement  allon¬ 
gée,  Incurvée.  Nous  avons  rencontré  plusieurs  fois  des  noyaux  allongés  et 
minces,  tout  à  fait  comparables  à  ceux  des  Slâbchenzellen. 

Le  cytoplasme  des  éléments  tumoraux  est  peu  visible.  11  forme,  autour 
du  noyau,  un  liséré  finement  grenu  ;  les  espaces  intercellulaires  sont 
comblés  par  une  substance  fibrillaire  qui  réalise  parfois  une  structure 
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réticulaire  très  délicate.  Les  fibrilles  névrogliques,  colorables  par  les 
méthodes  spécifiques,  font  ici  habituellement  défaut. 

Dans  ce  groupe  des  gliomes  à  petites  cellules,  Bailey  a  récemment  in¬ 
dividualisé,  parles  méthodes  au  carbonate  d’argent,  des  tumeurs  formées 
presque  exclusivement  par  des  oligodendrocytes.  Ce  sont  les  oligodendro¬ 
gliomes.  D’après  cet  auteur,  ces  tumeurs  présentent  une  structure  très 


t'ig.  29.  -  Oligodendrogliome,  La  tumeur  est  l'or, née  par  de  petites  cellules  à  noyau  arrondi  parsemé 
d'une  cliromiline^poussléreuse.  Le  corps  cytoplasmique  est  peu  déralable  ;  on  reconnaît  une  masse  gre- 

Builey  la  signale  dans  ses  cas  d'oligodendrogliomes  (Roussy  et  ObeRingf) 

caractéristique  que  nous  avons  pu  retrouver  dans  plusieurs  observations 
personnelles. 

Les  noyapx  arrondis,  de  dimensions  égales,  sont  parsemés  de  débris 
chromatiniens  très  délicats;  les  figures  mitotiques  y  sont  rares.  Le  corps 
cytoplasmique  est  indistinct  ;  entre  les  cellules  apparaît  une  masse 
fihrillairequi  délimite  des  logettes .  Celles-ci  renferment  une  ou  plusieurs 
Cellules.  Les  vaisseaux,  plus  ou  moins  nombreux,  sont  souvent  entourés 
d  une  gaine  collagène,  épaisse,  infiltrée  de  chaux  et  de  pigments  ferrugi- 


940 


BÉUNION  NEUROLOGIQUE  INTERNATIONALE 


neux.  Les  cellules  sont  souvent  infiltrées  de  graisses  et  parfois  de  masses 
niucicarminophiles. 

Un  fait  intéressant,  également  relevé  parBailey,  est  la  présence  presque 
constante  d’astrocytes  au  sein  de  ces  tumeurs,  ainsi  que  celle  de  formes 
cellulaires  impossibles  à  identifier  et  qui  représenteraient  des  formes 
intermédiaires  entre  les  astrocytes  et  les  oligodendrocytes. 

Dans  le  même  groupe,  il  faut  ranger  les  gliomes  muqueux.  Il  est  en  effet 


intéressant  de  constater  que  l’élaboration  de  mucus  qui  représente  un  des 
caractères  particuliers  de  l’oligodendrocyte  se  retrouve  également  dans 
les  tumeurs  formées  par  ces  cellules. 

La  description  de  Bailey  ne  s’applique  cependant  pas  à  l’ensemble 
des  gliomes  à  petites  cellules.  Il  nous  paraît,  en  effet,  probable  que  parmi 
ces  tumeurs,  il  en  est  qui  appartiennent  aux  oligodendrogliomes,  bien 
que  différant  de  la  description  oui  en  a  été  donnée.  Nous  avons  en  vue 
certaines  tumeurs  formées  par  des  cellules  à  noyaux  très  allongés, 
comparables  aux  cellules  à  bâtonnets  et  que  nous  avons  tendance  à  inter¬ 
préter  dans  ce  sens. 
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D’autre  part,  ce  groupe  comporte  certainement  des  tumeurs  constituées 
par  de  petits  astrocytes  ou  par  des  formes  cellulaires  indéterminées,  inter¬ 
médiaires  entre  les  astrocytes  et  les  oligodendrocytes. 

G.  —  Les  gliomes  à  cellules  indifférenciées  [ou  glioblastomes].  —  Les 
différentes  dénominations  qui  ont  été  données  à  ce  groupe  de  tumeurs,  - 
spongioblastome  (Ribbert,  Globus  et  Strauss),  spongioblasiome  multiforme 
(Railey  et  Cushing),  gliosarcome,  — indiquent  bien  leurs  caractères  essen¬ 


tiels  :  la  nature  gliale,  l’aspect  sarcomateux  et  le  polymorphisme  des  élé¬ 
ments  qui  les  constituent. 

Elles  sont  formées  par  des  cellules  jeunes,  à  noyau  fusiforme  souvent 
en  cynèse,à  corps  cytoplasmique  peu  développé,  effilé,  finement  fihrillaire. 
Ces  cellules,  tassées  les  unes  contre  les  autres,  forment  des  faisceaux 
entrecroisés  ou  tourhillonnants  et  réalisent  ainsi  un  aspect  qui  rappelle 
celui  des  sarcomes  fibroblastiques. 

C’est  à  ces  tumeurs  que  se  rattache  l'appellation  inexacte  et  trop  sou¬ 
vent  employée  encore  de  gliosarcome.  Certains  auteurs  emploient  ce  terme 
pour  souligner  simplement  l'analogie  structurale  de  ces  gliomes  avec  les 
sarcomes  (dans  le  sens  de  ^/lomasarcoma/oiies,  de  Borst)  ;  d’autres  pen- 
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sent  qu  il  pourrait  s  agir  réellement  de  l’intrication  d'éléments  névrogli- 
ques  et  conjonctifs. 

Cette  conception  doit  être  actuellement  abandonnée,  car  il  est  démon¬ 
tré  que  les  cellules  qui  prolifèrent  ici  sont  des  cellules  névrogliques  très 
jeunes,  indifférenciées  ou  dédifférenciées,  dont  les  caractères  structuraux 
se  rapprochent  de  très  près  des  spongioblastes.  Ces  gliomes  peuvent  pré¬ 
senter  des  aspects  identiques  à  ceux  que  l’on  trouve  réalisés  dans  des  ré¬ 
gions  glioblastiques  des  neiirospoiigiomes  embryonnaires  ;  le  cytoplasme 
finement  fibrillaire  est  alors  bien  reconnaissable,  les  cellules  se  disposent 


perpendiculairement  aux  axes  vasculaires  et  les  noyaux  prennent  une  dis¬ 
position  pallssadique. 

Si  ces  tumeurs  peuvent  présenter,  dans  toute  leur  étendue,  l’aspect  que 
nous  venons  de  décrire,  le  fait  est  plutôt  exceptionnel.  Un  des  caractères 
dominant  de  ces  néoplasmes  est  en  effet  leur  polymorphisme  structural  ; 
on  y  retrouve  presque  constamment  des  plages  nécrotiques  autour  des¬ 
quelles  se  tassent  les  noyaux  des  cellules  orientés  en  rayons  de  roue  et 
formant  ainsi  les  pseiido-roseltes  de  dégénérescence  de  Bailey  et  Cushing. 
De  plus,  les  éléments  monstrueux,  vastes  plasmodes  à  noyaux  multiples 
et  hyperchromatiques.  ramifiés  en  forme  de  trèfle,  y  sont  abondants. 


Telles  sont  les  ditïerenles  variétés  de  gliomes  actuellement  bien  indivi 
duahsées,  et  dont  l’étude  montre  que,  dans  ses  réactions  néoplasiques,  l 
‘Cellule  névroglique  se  comporte  comme  les  autres  cellules  de  l’organisme 
elle  peut  conserver  les  attributs  de  sa  structure  et  donner  naissance 
des  tumeurs  dans  lesquelles  les  astrocytes  fibrillaires,  les  astrocytes  pro 
loplasmiques  ouïes  oligodendrocytes  se  retrouvent  avec  tous  leurs  carac 
teres  typiques.  Elle  peut  aussi,  à  côté  de  ces  formes  typiques,  donne 
naissance  à  de  nombreuses  formes  atypiques  ou  à  des  cellules  rappelai! 


nspect  des  éléments  jeunes,  embryonnaires.  Cette  dernière  éventualité 
trouve  réalisée  dans  le  gliome  à  cellules  indifférenciées  ou  glioblastome. 
origine  de  ces  tumeurs  atypiques  a  été  différemment  interprétée.  Alors 
ine  certains  auteurs,  comme  Ribbert,  ont  voulu  voir  dans  l’aspecf  em- 
nionnaire  des  cellules,  une  preuve  de  leur  origine  embrgonnaire,  d'autres, 
plus  particulièrement  Roussy,  Lhermitte  et  Cornil,  ont  pensé  que  cette 
Pmion  pouvait  être  discutée  et  que  l’aspect  embryonnaire  d’un  élément 
®  lulaire  pouvait  être  tout  aussi  bien  le,résultat  d’une  dédifférenciation 
^ s  cellules  adultes.  Ainsi  la  genèse  des  tumeurs  dites  glioblastiques  leur 
emble  pouvoir  se  faire  aux  dépens  du  tissu  névroglique  adulte.  D’ailleurs 


®y  et  Cushing  admettent  également  celte  possibilité;  ils  rapportent,  à 
^Ppui  de  cette  thèse,  des  faits  démonstratifs  dans  lesquels  des  biopsies 
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successives,  pratiquées  sur  une  même  tumeur,  leur  ont  permis  de  suivre 
la  transformation  d’astrocytomes  protoplasmiques  typiques  en  tumeurs  du 
type  glioblastique. 

Ainsi  l’étude  histologique  des  gliomes  n’apporte  jusqu’ici  aucun  argu¬ 
ment  probant  en  faveur  de  la  nature  embryonnaire  de  ces  tumeurs.  Mais 
cette  conclusion  ne  s’applique  pas  aux  variétés  de  tumeurs  nerveuses, 


beaucoup  plus  rares  d  ailleurs,  dans  lesquelles  on  trouve,  à  côté  des  élé‘ 
ments  névrogliques,  des  cellules  à  potentiel  plus  élevé,  du  type  neurobla^' 
tique.  Nous  faisons  allusion  aux  ganglioneiirones,  aux  neurospoiigionie^ 
{médulloblastomes  de  Bailey  et  Cushing)  et  aux  nearo-épitbéliomes{médullo' 
épithéliomes  de  Bailey  et  Cushing),  pour  lesquelles  l’origine  embryonnaire 
peut  évidemment  être  soutenue. 
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Lésions  secondaires  dans  le  tissu  névroglique  proliféré.  —  Ces  lésions 
secondaires  sont  fréquentes  dans  le  domaine  des  glioses  et  des  gliomes. 
Nous  ne  nous  arrêterons  pas  à  la  description  des  altérations  secondaires  dont 
le  caractère  est  des  plus  banal,  tels  que  la  nécrose,  les  hémorragies.  Mais 
nous  insisterons  sur  deux  ordres  de  phénomènes  d'un  intérêt  plus  parti¬ 
culier,  ce  sont  les  processus  de  liquéfaction  et  de  sclérose  collagène  qui 
s’observent  dans  le  tissu  névroglique  proliféré. 

Homogénéisation  et  liquéfaction  de  la  macroglie.  —  Les  proliférations  ma- 
crogliques  fibrillaires,  tant  dans  le  cerveau  que  dans  la  moelle,  peuvent 
être  le  siège  d’un  processus  très  spécial,  particulièrement  étudié  par 
Schlesinger  dans  la  syringomyélie  et  qui  conduit,  ici  comme  là,  à  la  for¬ 
mation  de  cavités.  Le  premier  stade  est  marqué  par  la  dilïiculté  delà  colo¬ 
ration  d’une  partie  du  tissu  proliféré,  laquelle  contraste  avec  la  colora- 
bilité  parfaite  du  tissu  avoisinant.  Tous  les  interstices  du  tissu  semblent 
remplis  par  une  substance  gélatineuse  peu  colorable. 

A  un  stade  plus  avancé,  interstices,  gliofibrilles  et  protoplasma  n’af¬ 
fectent  plus  qu’une  coloration  diffuse  sur  laquelle  n’émergent  plus,  de 
place  en  place,  que  quelques  filaments  chromophiles.  Puis  apparaissent, 
de-ci  de-lâ,  des  cavités  qui  résultent  de  la  liquéfaction  des  parties  ayant 
subi  le  processus  de  l’homogénéisation.  A  ce  processus  résistent  mieux  les 
gros  astrocytes  fibreux,  mais  ceux-ci  sont  voués,  tôt  ou  tard,  à  la  même 
altération  et  finissent  également  par  disparaître. 

Le  processus  de  l’homogénéisation  et  de  la  liquéfaction  se  produit  tou¬ 
jours,  en  premier  lieu,  autour  des  vaisseaux  d’où  il  s’étend  en  tâche 
<1  huile.  Mais,  et  ceci  est  à  retenir,  dans  la  syringomyélie  comme  dans  les 
Cicatrices  des  foyers  de  nécrose  cérébrale,  les  vaisseaux  autour  desquels 
rayonne  la  liquéfaction  sont  loin  d’être  toujours  oblitérés.  Il  s’agit  là  d’un 
phénomène  que  l’on  retrouve  également  dans  les  gliomes  et  qui  aboutit 
^  la  formation  de  vastes  cavités,  parfois  d’une  interprétation  très  difficile. 

Peut-être  faut-il  incriminer  ici  un  mécanisme  analogue  à  celui  qui 
intervient  dans  la  transformation  kystique  des  angiomes  cérébelleux  de  la 
^aaladie  de  Lindau. 

D’après  Roussy  et  Oberling,  qui  ont  repris  récemment  l’étude  de 
Ces  tumeurs,  il  faut  incriminer  essentiellement  deux  facteurs  ;  la 
prolifération  abondante  de  vaisseaux  particulièrement  perméables  qui 
missent  transsuder  du  plasma  sanguin  et  la  présence  d’une  glie  densifiée 
(gliose  ou  gliome)  qui  empêche  l’écoulement  du  liquide  transsudé. 

Cette  hypothèse  paraît  d’autant  plus  vraisemblable  que  les  gliomes  kys- 
figues  sont  fréquemment  le  siège  de  proliférations  vasculaires  particuliè¬ 
rement  développées. 

Sclérose  collagène.  —  Il  est  très  fréquent  d’observer,  au  sein  de  la  né- 
''roglie  proliférée,  dans  la  gliose  syringomyéliquepar  exemple  et  dans  les 
g  lûmes,  l’apparition  de  bandes  ou  de  nappes  collagènes  dont  la  genèse  a 
cnné  lieu  à  des  discussions  qui  ne  sont  pas  encore  éteintes. 
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Partant  de.  l’idée  que  le  collagène  est  un  produit  élaboré  à  l’intérieur 
même  des  ,  cellules  mésenchymateuses,  la  grande  majorité  des  auteurs 
admet  que  l’apparition  de  cette  substance,  dans  le  domaine  du  tissu  névro- 
glique,  est  liée  à  la  présence  de  fibroblastes.  Certains  auteurs  n’ont  même 
pas  hésité  à  soutenir  la  métaplasie  fibroblastique  des  cellules  névrogliques 
(Bertrand  et  Medakovitch). 

Cependant,  les  recherches  de  Nageotte  ont  démontré  que  le  collagène 
n’est  pas  sécrété  par  les  cellules,  mais  qu’il  apparaît  sous  leur  influence 
dans  le  milieu  intercellulaire.  Ce  même  auteur  a  insisté  sur  le  fait  que, 
dans  l’oiganisation  du  nerf  périphérique,  le  collagène  peut  apparaître  au 
contact  et  probablement  sous  l’action  directe  des  cellules  de  Schwann- 

Ce  point  étant  acquis,  on  doit  se  demander  si  la  formation  de  colla" 
gène  au  sein  du  système  nerveux  central  peut  être  attribuée  à  l’influence 
exclusive  des  cellules  névrogliques. 

La  démonstration  d’un  pareil  fait  est  assurément  très  difficile  en  rai¬ 
son  de  l’abondance  des  vaisseaux  dans  le  système  nerveux  et,  d’autre 
part,  de  la  facilité  avec  laquelle  ceux-ci  réagissent  aux  facteurs  patho¬ 
gènes. 

Toutefois,  il  semble  bien  que,  dans  certaines  conditions  tout  au  moins, 
l’hypertrophie  collagène  puisse  être  uniquement  mise  sur  le  compte  de  la 
névroglie.  Nous  n’en  retiendrons  que  deux  exemples  :  la  syringomyélie  et 
les  compressions  ventriculaires. 

Dans  la  syringomyélie,  le  tissu  collagène  est  d’une  abondance  extraor¬ 
dinaire  et  forme  très  souvent,  à  la  face  interne  du  gliome  en  voie  de  des¬ 
truction,  une  membrane  très  épaisse,  membrane  dite  papillaire  à  cause  de 
l’insertion  des  fibrilles  névrogliques  dont  elle  est-le  siège.  Cette  membrane 
papillaire  a  été  l’objet  de  longues  études  et  la  plupart  des  histologistes  se 
sont  rangés  à  l’opinion  qu’elle  était  due  à  la  coalescence  des  éléments 
du  réseau  vasculaire  colossalement  hypertrophiés.  En  réalité,  il  sembla 
qu’il  n’en  soit  pas  toujours  ainsi,  et  nous  avons  observé  des  cas  de  syrin¬ 
gomyélie,  dans  lesquels  on  ne  constatait  aucune  hypergénèse  vasculaire, 
et  où  l’extension  et  la  continuité  de  la  membrane  papillaire  étaient  telles, 
qu’elles  excluaient  de  la  genèse  du  collagène  l’origine  vasculaire  classique- 

Dans  les  compressions  ventriculaires,  l’origine  gliale  du  collagène  est 
encore  plus  apparente.  Dans  un  cas  étudié  par  Dévé  et  Lhermitte,  ayant 
trait  à  une  compression  due  à  un  kyste  hydatique  intracérébral,  ces 
auteurs  ont  pu  voir,  étendue  sur  toute  la  surface  du  ventricule  latéral, 
siège  du  kyste,  une  membrane  très  analogue  à  la  membrane  papillair® 
syringomyélique,  s’étendant  sous  l’épithélium  épendymaire  et  parfaite¬ 
ment  indépendante  de  toute  hypergénèse  vasculaire.  Il  paraît  évident 
qu’ici  la  membrane  collagène,  très  épaisse  en  certains  endroits,  a  été 
formée  au  sein  même  du  tissu  névroglique  et  qu’elle  ne  peut  reconnaître 
comme  origine  la  prolifération  du  tissu  conjonctivo-vasculaire. 

Dans  certains  gliomes  enfin,  la  substance  collagène  ou  précollagène  se 
rencontre  parfois  dans  des  zones  œdémateuses  entièrement  dépourvues 
de  vaisseaux  et  de  fibroblastes. 
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Pour  conclure,  nous  admettrons  donc  que  la  substance  collagène  peut, 
dans  certaines  conditions,  apparaître  au  contact  des  cellules  névrogliques, 
et  probablement  sous  leur  influence.  Il  s’agit  là  pour  nous  d’un  change¬ 
ment  qui  s’opère  dans  le  milieu  intercellulaire  ;  les  cellules  elles-mêmes 
conservent  leur  caractère  névroglique  et  ne  se  transforment  pas  en  cel¬ 
lules  conjonctives.  i 


CONCLUSIONS 


Si  l’on  veut,  pour  terminer,  dégager  les  faits  principaux  qui  ressortent 
de  l’étude  que  nous  venons  de  faire,  on  peut  les  résumer  comme  suit  : 

i°  —  L’étude  du  tissu  névroglique  et  de  ses  réactions  pathologiques  met 
constamment  en  évidence  l’analogie  qui  existe  entre  ce  tissu  et  ceux  de 
la  série  conjonctive;  et  cette  analogie  se  retrouve  aussi  bien  dans  les  fonc¬ 
tions  physiologiques  que  dans  les  réactions  pathologiques  de  ces  tissus. 

■  2°  —  Le  tissu  névroglique,  d’origine  ectodermique,  joue  essentiellement, 
dans  ses  réactions  pathologiques,  un  rôle  de  connexion,  de  soutien  et  de 
nutrition,  au  même  titre  que  les  tissus  conjonctifs,  d’origine  mésenchy¬ 
mateuse. 

3°  —  L’un  et  l’autre  de  ces  tissus  sont  formés  de  cellules  d’aspect  très 
variable  et  d’une  substance  fondamentale  de  structure  fîbrillaire  ;  mais 
contrairement  au  tissu  conjonétif,  l’origine  des  fibrilles  aux  dépens  du 
cytoplasme  de  la  cellule  névroglique  paraît  démontré. 

4°  —  Les  cellules  de  la  névroglie  présentent  à  l’égard  des  processus 
pathologiques  des  modifications  et  des  altérations  dont  les  degrés  varient 
suivant  la  nature  de  l’agent  pathogène,  la  durée  et  l’intensité  de  son  action 
et  suivant  la  variété  des  cellules  intéressées. 

Les  cellules  de  la  màcroglie,  les  astrocytes  surtout,  sont  des  éléments 
stables  qui  prolifèrent  avec  grande  facilité,  qui  restent  en  contact  intime 
avec  les  vaisseaux  et  qui  donnent  naissance  à  des  prolongements  et  à  des 
fibrilles.  Les  propriétés  de  mobilisation  de  ces  éléments  sont  peu  marquées 
et  ne  s’observent  que  dans  les  processus  dégénératifs  et  résolutifs  à  évo¬ 
lution  lente.  Ainsi  le  mode  de  comportement  des  astrocytes  peut  être 
comparé  à  celui  des  fibrocytes. 

Les  cellules  de  la  microglie  sont  au  contraire  des  éléments  facilement 
mobilisables,  qui  s’arrondissent  rapidement  et  jouent  un  rôle  prépondé¬ 
rant  dans  les  processus  à  évolution  rapide. 

Les  cellules  d’Hortega  se  comportent  donc  à  la  manière  des  histiocytes . 
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Mais  il  ne  s’agit  là,  pour  nous,  que  d’une  similitude  fonctionnelle  qui 
n’implique  pas  une  analogie  originelle. 

En  effet,  si  les  cellules  de  la  microglie  sont  douées,  au  plus  haut 
degré,  de  propriétés  de  mobilisation  et  de  phagocytose,  elles  sont  loin  de 
posséder  l’exclusivité  de  ces  fonctions  que  présentent,  bien  qu’à  des 
degrés  moins  prononcés,  les  cellules  de  la  macroglie  et  de  l'oligodendro- 
glie. 

Il  n’y  a  donc  pas  lieu,  à  notre  avis,  d’intégrer  la  microglie  dans  le 
système  réticulo-endothélial  dont  on  a  déjà  trop  étendu  les  limites. 

5°  —  Les  éléments  fibrillaires  de  la  névroglie  se  comportent,  dans  les 
processus  de  prolifération  et  de  cicatrisation,  de  façon  identique  aux 
éléments  fibrillaires  collagènes  du  tissu  conjonctif,  et  tous  les  problèmes 
posés  par  les  scléroses  collagènes  se  présentent,  avec  les  mêmes  diffi¬ 
cultés,  dans  l’interprétation  des  scléroses  névrogliques. 

6°  —  Le  tissu  névroglique  se  comporte  par  ailleurs  comme  un  tissu  nutri¬ 
tif  auquel  sont  dévolues  les  fonctions  d’échanges  intertissulaires.  Ce 
rôle  apparaît  particulièrement  évident  au  cours  des  processus  patholo¬ 
giques,  dans  le  transfert  et  l’élimination  des  déchets  tissulaires. 

La  névroglie  concourt  ainsi  à  la  formation  des  corps  granuleux  qui, 
ainsi  que  Lhermitte  et  Schâffer  l’ont  montré,  reconnaissent  une  triple 
origine  :  gliogène,  hématogène  et  histiogène. 

A  la  formation  de  ces  corps  granuleux  concourent,  avant  tout,  les 
microgliocytes,  mais  aussi  les  oligodendrocytes  et  les  astrocytes  (Roussy, 
Oberlinget  Railenu). 

7“  —  Les  rapports  entre  les  éléments  nobles  du  système  nerveux  et  les 
éléments  de  la  névroglie,  et  l’action  trophique  des  uns  sur  les  autres,  ne 
sont  pas  encore  bien  établis  ;  les  memes  questions  que  celles  qui  con¬ 
cernent  les  rapports  entre  les  éléments  nobles  des  parenchymes  glandu¬ 
laires  et  leur  stroma  conjonctivo-vasculaire  se  posent  à  leur  propos.  S’il 
semble  indiscutable  que  les  réactions  de  la  névroglie  sont  souvent  secon¬ 
daires  à  celles  des  cellules  ganglionnaires,  il  paraît  non  moins  certain 
que,  dans  des  conditions  déterminées,  un  agent  pathogène  puisse  porter 
directement  son  action  sur  le  tissu  névroglique  ;  c’est  ce  qui  s’observe 
notamment  dans  les  glioses. 

En  somme,  on  retrouve  ici  les  mêmes  discussions  que  pour  les  inflam¬ 
mations.  parenchymateuses  et  interstitielles  des  différents  organes. 

8®  — Parses  réactions  néoplasiques,  lanévroglie  constitue  à  elle  seule  la 
grande  majorité  des  tumeurs  des  centres  nerveux. 

Dans  ces  tumeurs  se  retrouvent  toutes  les  formes  cellulaires  de  la  né¬ 
vroglie  adulte  ou  embryonnaire  ;  mais  souvent  aussi  des  formes  intermé¬ 
diaires.  Ces  divers  aspects  peuvent  se  rencontrer  au  sein  d’une 
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seule  et  même  tumeur,  si  bien  qu’il  faut  se  gardèr  d’attacher  trop  d’im¬ 
portance  aux  aspects  de  ces  cellules  jeunes  et  d’en  inférer  l’origine  em¬ 
bryonnaire  de  la  tumeur. 

On  retrouve  ici  encore  des  analogies  avec  les  processus  néoplasiques 
du  tissu  conjonctif  mésenchymateux  dans  lesquels  l’aspect  si  polymorphe 
des  sarcomes  fibroblastiques,  et  surtout  leucoblastiques,  met  le  plus  sou¬ 
vent  dans  l’impossibilité  d’en  préciser  l’origine  exacte. 

9°  —  Ainsi  la  névroglie,  bien  qu’ayant  la-même  origine  embryologique  que 
les  autres  éléments  du  système  nerveux  (cellules  ganglionnaires  et  axones) 
subit  une  différenciation  fonctionnelle  très  différente. 

Elle  s  adapte  progressivement  aux  grandes  fonctions  de  soutien  et  de 
nutrition  des  centres  nerveux,  fonctions  que  l’étude  physiopathologique  du 
tissu  névroglique  met  nettement  en  évidence. 
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CONCEPTS  HISTOGÉNIQUE,  MORPHOLOGIQUE, 
PHYSIOLOGIQUE  ET  PHYSIO-PATHOLOGIQUE 
DE  LA  MICROGLIE 


M.  P.  del  RIO  HORTEG4 

(de  Madrid). 


I.  —  Historique. 

Très  ancienne  déjà  est  l’idée  qu’il  existe  dans  les  centres  nerveux 
certains  éléments  mésodermiques,  différents  de  la  névroglie  classique, 
dont  la  présence  se  manifeste  pendant  te  développement  embryonnaire,  et 
principalement,  dans  des  cas  pathologiques,  en  adoptant  dans  ceux-ci  des 
formes  très  différentes  qui  en  rendaient  l’interprétation  extrêmement  dif¬ 
ficile  et  suscitaient  de  nombreuses  controverses.  Il  est  des  auteurs  qui 
parlent  de  la  pénétration  dans  le  tissu  nerveux  de  corpuscules  mésoder¬ 
miques  mobiles  et  capables  de  prendre  des  aspects  neurologiques.  Boll 
(1874)  signala  l’existence,  chez  l’embryon  de  poulet  de  dix-sept  jours,  de 
cellules  granuleuses,  mobiles  dans  toutes  les  directions,  et  assigna  à  la 
névrologie  un  caractère  conjonctif.  Eichhorst  (1875) observa,  au  quatrième 
mois  du  développement  embryonnaire  humain,  des  globules  blancs  extra¬ 
vasés  qui,  en  se  mobilisant  dans  le  tissu  nerveux,  formaient  des  gliocytes 
astériformes.  Lachi  (1890)  supposa  que  certains  corpuscules  vasculaires 
(leucocytes  ou  cellules  endothéliales)  pénétraient  dans  la  substance  blan¬ 
che  et  dans  la  grise.  His  (1890)  trouva,  dans  l’embryon  humain  de  deux 
mois,  des  corpuscules  mésodermiques  doués  de  mouvements  amiboïdes, 
qui  se  répandaient  dans  les  substances  grise  et  blanche,  en  émettant  des 
radiations  protoplasmiques. 

Le  concept  delaglie  mésodermique  a  été  soutenu  ensuite  par  Robertson 
(1900),  Capobianco  (1901)  et  Hatai  (1902),  leurs  observations  se  rap¬ 
portent  à  un  groupe  de  cellules  à  caractères  imprécis  (actuellement  oli- 
godendroglie  et  microglie)  désignées  sous  les  termes  de  noyaux  nus, 
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cellules  rondes,  indifférenles,  cuboïdes  ou  préamiboïdes  et  éléments  apo- 
laires.  Cajal  (1915)  les  a  réunis  sous  le  nom  de  troisième  élément  des 
centres,  en  en  soupçonnant  aussi  la  nature  mésenchymateuse. 

D’autre  part  l’existence,  dans  des  cas  pathologiques,  de  cellules  douées 
d’aptitudes  phagocytaires  plus  ou  moins  évidentes,  fit  penser  à  beaucoup 
d’auteurs  que,  d’une  manière  éventuelle  ou  permanente,  il  existait  dans  les 
centres  nerveux  des  Corpuscules  mésodermiques  parents  des  leucocytes, 
des  cellules  endothéliales  et  des  cellules  conjonctives  adventitielles. 
Les  corps  granulo-adipeux  de  Gluge  et  les  cellules  en  bâtonnets  {Stâbchen- 
zellen)  de  Nissl,  qui  sont  les  éléments  auxquels  il  est  fait  allusion,  ont 
cependant  été  l’objet  d’interprétations  très  opposées  ;  ectodermique 
(névrogliqne),  mésodermique  et  mixte  ;  la  croyance  en  un  caractère  méso¬ 
dermique  pour  les  corps  granulo-graisseux(Nissl,  Cajal,  Stroebe,  Farraru, 
Devaux,  Ribbert,  Bonome,  Kolbbe,  Schmaus,  Guizzelti,  Righetli,  Roc_ 
cavilla)  et  névrologique  pour  les  Stâbchenzellen  (Nissl,  Strâussler, 
Agostini  et  Rosi,  Da  Fano  Perusini,  Achucarro)  étant  générale.  Cependant 
Nissl,  qui  admit  en  1899  l’origine,  névroglique  des  Stâbchenzellen,  soutint 
en  1904,  avec  Alzheimer,  l’origine  d’éléments  mésodermiques.  Le  critérium 
d’ Achucarro  a  subi  une  évolution  analogue  ;  après  avoir  cru  en  1907  que 
les  cellules  en  bâtonnet  étaient  d’origine  névroglique,  il  leur  attribua,  en 
1910,  une  provenance  ectodermique  et  mésodermique  et,  en  1914,  avec 
Gayarre,  une  origine  exclusivement  mésenchymateuse. 

Comme  on  le  voit,  les  idées  sur  les  éléments  mésodermique  du  système 
nerveux  central  étaient  extrêmement  confuses  jusqu’en  1913,  et  bien  que 
les  lîistopathologistes  aient  été  forcés  d’y  penser  souvent,  ils  ne  firent 
qu’émettre  des  hypothèses  en  harmonie  avec  les  données  cytologiques 
révélées  par  des  techniques  imparfaites.  La  micrologie  normale  se  trou¬ 
vant  alors  inconnue,  il  n’est  pas  étonnant  qu’Achucarro  (l’auteur  qui 
s’est  le  plus  rapproché  de  la  connaissance  de  cet  élément  en  étudiant 
les  cellules  én  bâtonnet)  ait  hésité  à  interpréter  génétiquement  les  formes, 
hypertrophiques  de  microglie  découvertes  par  lui  dans  la  sporotrichose 
expérimentale.  La  description  du  troisième  élément  «  vraisemblablement 
mésodermique  »,  faite  par  Cajal,  a  orienté  d’une  manière  décisive  Del 
Rio-Hortega  et  a  stimulé  ses  recherches  sur  la  microglie. 

Cajal  a  défini  le  troisième  élément  comme  étant  un  corpuscule  de  petite 
taille,  adendritique,  peut-être  d’origine  mésodermique,  et  aussi  étranger 
aux  neurones  qu’à  la  névroglie.  Del  Rio-Hortega,  après  avoir  démontré 
que  dans  lès  centres  nerveux  il  n’existe  pas  de  cellules  sans  prolonge¬ 
ments  cytoplasmiques,  reconnut  dans  le  troisième  élément  de  Cajal  deux 
sortes  de  cellules  absolument  différentes  par  leurs  caractères,  tant  morpho¬ 
logiques  que  fonctionnels  et  par  leur  histogenèse,  qu’il  désigna  respecti¬ 
vement  sous  les  noms  à’oligodendroglie  et  de  microglie, 

L’oligodendroglie  a  une  origine  ectodermique  (épendymaire)  ;  elle 
possède  un  petit  nombre  d’expansions  qui  accompagnent  et  entourent 
les  fibres  nerveuses  ;  e’ie  n’est  pas  douée  d’activité  phagocytaire,  se 
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trouve  en  grande  abondance  dans  la  substance  blanche  et  plus  rarement 
dans  la  substance  grise  et  fait  partie  de  la  trame  névrologique  générale. 

La  micrologie  ou  mésoglie  a  une  origine  mésodermique  (méningienne), 
possède  des  expansions  libres  très  ramifiées,  est  douée  d’activités  migra¬ 
trices  et  de  fonctions  macrophagiques;  elle  est  plus  abondante  dans  la 
substance  grise  que  dans  la  blanche,  et  se  trouve  incluse  dans  la  trame 
nerveuse-névroglique  générale  comme  élément  annexe  ouhôle  de  celle-ci. 
En  raison  de  son  origine  et  de  ses  caractères  qui  diffèrent  de  ceux  des 
cellules  nerveuses  (premier  élément)  et  de  ceux  des  astrocytes  névrolo¬ 
giques  (deuxième  élément),  la  microglie  constitue  le  vrai  troisième  élé¬ 
ment  des  centres  nerveux,  et  afin  d’éviter  des  équivoques,  il  faut  la  sépa¬ 
rer,  dans  toute  description,  de  la  macroglie  ou  névroglie  classique,  avec 
laquelle  des  coloi-ations  extrêmement  défectueuses  pourraient  seules  la 
confondre. 


Les  idées  actuelles  sur  la  microglie.  —  La  connaissance  de  la  mi¬ 
croglie  date  de  1919-1921,  époque  à  laquelle  Del  Rio-Hortega  aborda  suc¬ 
cessivement  l’étude  des  caractères  morphologiques  et  texturaux  de  la  micro¬ 
glie  normale,  de  son  évolution  morphologique  pour  constituer  des  cellules 
en  bâtonnet  et  des  corps  granulo-graissenx,  de  sa  mobilité  et  de  sa  fonction 
phagocytaire  et,  enfin,  de  son  histogenèse  et  de  sa  distribution  générale 
dans  les  centres  nerveux.  Les  .recherches  ultérieures  de  nombreux  histo- 
neurologistes  sur  la  microglie  en  ont  élargi  la  connaissance,  non  dans  ses 
caractères  normaux  et  pathologiques  fondamentaux,  mais  dans  des  ques¬ 
tions  de  détails  ;  dans  son  intervention  dans  divers  processus  pathologi¬ 
ques, spontanés  et  produits  expérimentalement  (blessures,  infections,  into¬ 
xications,  compression,  etc.)  ;  dans  sa  participation  à  l’emmagasinage  et 
au  transport  normal  et  pathologique  du  fer,  de  la  graisse,  etc.  ;  dans  la 
fixation  de  colloïdes . 

Toutes  les  observations  faites  par  Del  Rio-Hortega  ont  été  confirmées  par 
un  grand  nombre  d’investigateurs  ;  cependant  quelques  concepts  fonda- 
mentauxont  été,  sont  et  seront  controversés,  comme  il  en  arrive  toujours 
lorsqu’il  faut  remplacer  par  d’autres  des  idées  profondément  enracinées  et 
vaincre  des  préjugés  d’école.  Les  points  en  litige  relatifs  à  la  microglie  sont 
principalement  de  savoir  :  a)  s’il  s’agit  de  névroglié  de  type  spécial,  diffé¬ 
renciée  pour  remplir  certaines  activités  et  plus  ou  moins  proche  de  l’oligo- 
dendroglic  ;  b)  si  elle  fait  ou  non  partie  du  syncytium  névroglique, 
avec  des  expansions  libres  ou  anastomosées  ;  c)  si  elle  appartient  au  sys¬ 
tème  réticule  endothélial,  avec  caractères  communs  ou  spécialisés;  d)  si 
les  corps  granulo-graisseux  ont  une  origine  purement  micrbgliale  ou  s’ils 
proviennent  aussi  d’astrocytes  ;  e)si  elle  a  son  origine  dans  l’épendyme  où 
dans  les  méninges. 

Les  idées  de  Rio-Hortega  sur  la  microglie  considérée  sous  ses  divers 
aspects  et  dont  la  description  sera  faite  aussi  succinctement  que  possible 
dans  c»  Rapport  se  trouvent  renfermées  dans  les  concepts  suivants  : 
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1°  Concept  hislogénéliqiie.  —  La  microglie  prend  son  origine  aux  dépens 
des  polyblasles  ou  cellules  embryonnaires  des  méninges,  à  des  époques 
plus  avancées  du  développement,  et,  dans  les  jours  consécutifs  à  la  nais¬ 
sance,  elle  continue  à  pénétrer  dans  le  tissu  nerveux  dans  toute  la  trame 
où  elle  se  répand, 

L’application  de  techniques  imparfaites  et  le  jugement  prématuré  ont 
donné  lieu  à  de  grandes  divergences  d’opinions  parmi  les  investigateurs 
de  la  microglie.  Les  notions  exposées  sont  soutenues  en  tout  ou  en  partie 
par  plus  d’une  centaine  d’auteurs,  dont  beaucoup  ont  des  idées  propres 
sur  des  questions  de  détail. 

Le  point 'de  divergence  le  plus  important  se  rapporte  à  la  relation  géné¬ 
tique  et  morphologique  entre  la  micro  et  la  macroglie.  Rio-Hortega  (1919), 
Collado  (1919),  Penfield  (1925),  Winkler-Junius  (1926),  Alberca  (1926), 
Poldermann,  (1926).  Gallego  (1926),  Lopez  Enriquez  (1926),  Ania  (1927), 
Testa  (1928),  Bazgan  et  Enachescu  (1928).  Ramirez  Corria  (1929),  Rus- 
sel  (1928),  Jonesca  Relloni  (1928),  Mihaesti  etTupa  (1929),  en  admettant 
l’origine  mésodermique  de  la  microglie  la  considèrent  fondamentalement 
différente  de  la  macroglie  ectodermique. 

Metz  et  Spatz  (1924),  Urechia  et  Elekes  (1926),  Creutzfeldt  et  Metz 
(1926),  Bergmann  (1926;,  Pruijs  (1927),  Besta  (1929)  et  d’autres,  en  sup¬ 
posant  que  la  microglie  est  d’origine  ectodermique,  ne  parviennent  pas 
à  la  différencier  de  la  macroglie  et  de  l’olidendroglie.  D'après  ces  auteurs, 
il  existerait  un  syncytium  névrologique  formé  en  partie  par  des  expansions 
microgliales.  Jakob  pense  que  la  microglie  forme  dans  ce  syncytium  un 
système  propre  de  nature  gliosique  {Hortegaglia)  uni,  cependant,  à  la  ma- 
oroglie  et  à  l’oligodendroglie  en  réticulum. 

Schaffer(1926)  rejette  le  syncytium  névroglique  et  considère  la  micro- 
glie  comme  une  sous-forme  de  lanévroglie  avec  expansions  libres. 

2®  Concept  morphologique. —  La  microglie  qui,  au  cours  de  sa  migration 
3U  travers  le  tissu  nerveux,  présente  des  formes  arrondies  et  pseudopo- 
diques,  expression  de  sa  mobilité,  se  ramifie  ensuite,  et  lorsqu’elle  vient  à 
se  placer  définitivement,  elle  contient  de  petits  noyaux  obscurs  enveloppés 
par  un  protoplasme  peu  abondant,  lequel  émet  deux  ou  plusieurs  prolon¬ 
gements  fins,  flexueux,  ramifiés,  avec  épines  latérales,  qui  se  terminent 
librement  sans  s’anastomoser  entre  eux  ni  avec  les  éléments  névrogliques. 
La  microglie  gît  dans  le  plexus  névroglique  (syncytium  pour  quelques 
auteurs),  mais  n’en  fait  pas  partie.  Entre  la  microglie  et  l’oligodendro- 
glie,  il  ne  saurait  y  avoir  de  transitions. 

3°  Concept  physiologique.  —  La  microglie  représente,  dans  les  centres 
nerveux,  le  système  réticulo-endothélial,  dans  la  plus  grande  acception  du 
niot,  et  possède  comme  qualités  jusqu’à  présent  mises  en  évidence,  de 
fixer  certains  colloïdes  et  de  phagocyter  des  hématies  et  des  débris  cellu¬ 
laires.  Son  rôle  physiologique  se  rapporte  à  l’élimination  de  substances 
dérivées  du  métabolisme  ou  de  l’usure  neuronale. 
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4°  Concept  phpsiopalliologique.  —  La  microglie  intervient  activement 
dans  tous  les  processus  inflammatoires  et  nécrosants  du  tissu  nerveux  et 
acquiert,  par  suite  de  sa  mobilisation  et  de  son  action  macrophagique,  des 
formes  allongées  (cellules  en  bâtonnet),  laminaires  et  arrondies  (corps  gra- 
nulo-graisseux).  Les  corps  granulo-graisseux  ont  une  origine  exclusive¬ 
ment  microgliale  et  liistiocytaire. 


Il-  —  Histogenèse  et  cytogenèse  de  la.  microglie. 

.La  microglie  apparaît  ou  devient  visible  pendant  la  dernière  période  du 
développement  embryonnaire.  Il  est  impossible  de  trouver,  à  l’aide  des 
techniques  actuelles,  dans  les  coupes  de  cerveau  et  de  cervelet  d’embryons 
de  lapin,  de  chat,  de  rat  et  de  souris  dp  peu  de  jours,  des  cellules  offrant 
les  caractères  de  la  microglie.  Celle-ci  ne  surgit  que  très  longtemps  après 
la  névroglie,  qhand  l’organisation  méningienne  et  vasculaire  de  l’encé¬ 
phale  atteint  un  grand  développement.  C’est  alors  que,  dans  les  parties 
blanches  superficielles  et  dans  la  profondeur  des  hémisphères  cérébraux 
et  cérébelleux  d  embryons  presque  à  terme  et  d’animaux  nouveau-nés, 
apparaît  une  grande  quantité  de  microglie  répandue  très  inégalement.  Sur 
quelques  points  elle  s’accumule  en  grandes  masses,  et  sur  d’autres  elle  fait 
complètement  défaut  ;  ici  elle  est  située  superficiellement,  en  contact 
avec  la  pie-mère,  et  là,  profondément  dans  les  hémisphères,  en  suivant  le 
cours  des  vaisseaux  et  en  s’étendant  au-dessous  de  l’épendyme. 

Pendant  le  développement  embryonnaire,  on  observe,  chez  les  petits 
mammifères  de  laboratoire,  le  fait  le  plus  important  en  rapport  avec  la  pro¬ 
venance  méningienne  ou  épendymaire  de  la  microglie.  Celle-ci  apparaît 
tout  d’abord  dans  quelques  régions  encéphaliques,  immédiatement  au- 
dessus  de  la  pie-mère,  et  ce  n’est  que  plus  tard  qu’on  la  trouve  dans  le 
voisinage  des  cavités  ventriculaires,  en  relation  avec  l’épendyme  et 
même  au-dessous  des  cellules  épithéliales. 

Il  existe,  dans  le  cerveau,  deux  sources  principales  de  microglie,  situées 
dans  la  grande  commissure  interhémisphérique  et  en  rapport  avec  le 
repli  méningien  qui  pénètre  par  la  fente  de  Bichat  et  monte  jusqu’au  ven¬ 
tricule  médian.  Ces  sources  sont  la  membrane  choroïdienne  supérieure 
qui  tapisse  le  trigone  cérébral  et  une  partie  du  thalamus  optique,  et  la 
pie-mère  qui  recouvre  les  pédoncules  cérébraux.  Dans  le  cervelet  le 
loyer  principal  de  microglie  se  trouve  aussi  dans  la  pie-mère  qui  recouvre 
des  surfaces  blanches  et,  spécialement,  dans  le  repli  bulbo-cérébelleux  qui 
forme  la  membrane  choroïdienne  inférieure.  Dans  la  région  bulbo,pro- 
tubérantielle,  ainsi  que  dans  la  moelle  épinière,  la  microglie  naît  de  la 
même  manière  dans  la  pie-mère  et  ses  replis.  Outre  ces  foyers  principaux, 
la  microglie  se  forme,  bien  qu’en  assez  faible  quantité,  d’éléments  pials 
de  gros  et  de  moyens  vaisseaux  sanguins. 

Toutes  ces  régions  fournissent,  en  peu  de  jours,  à  Tencéphale  des  élé¬ 
ments  microgliaux  fort  abondants  qui,  en  se  faufilant  au  travers  des  fontes 


3-4  JUIN  1930 


nerveuses,  en  émigrant  dans  différentes  directions  et  en  irradiant  vers  les 
circonvolutions  envahissent  rapidement  les  lieux  les  plus  éloignés  des 
sources  d’origine. 

Les  éléments  provenant  de  la  membrane  choroïdienne  supérieure 
passent  dans  le  corps  calleux,  en  haut,  et  dans  le  trigone  et  le  thalamus 
optique,  en  bas, en  s’étendant  au  travers  des  formations  ammoniques  et  en 
glissant  vers  les  parois  ventriculaires  pour  se  répandre  dans  la  substance 
blanche  des  hémisphères  et  envahir  l’écorce  cérébrale. 

La  microglie  qui  pénètre  par  la  région  pédonculaire,  et  forme  d’abord 
Une  épaisse  couche  marginale,  se  dissémine  rapidement  en  montant  à  la 
région  de  la  capsule  interne  et  en  s’étendant  au  travers  des  hémisphères, 
en  suivant  plus  ou  moins  la  direction  des  vaisseaux. 

L’accès  de  la  microglie  dans  le  cervelet  a  Heu  principalement  par  les 
ungles  que  forment  les  voiles  médullaires,  d’où  les  corpuscules  immi¬ 
grés  se  propagent  au  centre  médullaire  et  aux  lamelles  corticales. 

Dans  la  région  bulho-protubérantielle,  les  éléments  mésodermiques  y 
pénètrent  aussi  en  suivant  de  pi’éférence  le  cours  des  vaisseaux  et  le  dé¬ 
part  des  racines  nerveuses,  et  dans  la  moelle,  enfin,  ce  sont  les  replis 
Uiéningés  des  sillons  antérieur  et  postérieur  qui  fournissent  la  microglie 
à  la  région  périépendymaire,  d’où  elle  s’étend  à  la  substance  grise. 

Nos  idées  relatives  à  l’origine  parenchymateuse  de  la  microglie  sont 
Actuellement  l’objet  de  discussions,  mais  ceux  qui  l’admettent  avec 
Aous  sont  de  jour  en  jour  plus  nombreux. 

Les  auteurs  peuvent  être  aujourd’hui  divisés  en  trois  groupes  suivant 
^n’ils  considèrent  comme  sûre,  probable  ou  improbable,  l’origine  méso- 
•Icrmique  de  la  microglie,  et  il  est  curieux  de  remarquer  que  ceux 
^ui  la  rejettent  sont  précisément  ceux  qui,  d’accord  avec  les  clas¬ 
siques  admettaient,  avant  que  l’on  ne  connût  la  microglie,  le  carac¬ 
tère  de  cellules  émigrantes  et  phagocytaires  des  Gitterzellen  et  leur  pro¬ 
venance  principalement  histiocy taire.  Metz  et  Spatz,  Pruijs,  Schaffer, 
■^ekob,  Reynolds  et  Slater  (1928),  Schaltenbrand  et  Bailey  (1928),  etc., 
A  hésitent  pas  à  admettre  l’origine  épendymaire  de  la  microglie  ;  Bailey 
Hiller  (1924),  Cajal  (1926),  Bergman  (1927),  Gozzano  (1928),  Bazgan  et 
^Aachescu  (1928),  etc.,  en  considèrent  comme  probable  l’origine  méso- 
•^ermique,  et  enfin,  Collado,  Penfield,  Polderman,  Winkler,  Ania,  Cor- 
V’A  (1927),  Rezza  (1925),  Belloni  (1928),  Bellavitis  (1928),  Bratiano  et 
Llombart  (1929),  Jonesco,  Mihaesti  et  Tupa,  et  Marinesco  (1930)  en 
Admettent  avec  Rio-Hortega  la  provenance  mésodermique. 

On  ne  sait  pas  en  toute  certitude  quels  sont  les  éléments  existant  dans 
®  pie-mère,  avec  ses  replis  et  adventices  vasculaires,  qui,  en  pénétrant 
Ans  le  tissu  nerveux,  se  transforment  en  microglie.  La  difficulté  contre 
‘Aquelle  on  se  heurte  pour  déterminer  cet  important  détail,  réside  dans 
imperfection  actuelle  de  la  technique,  celle-ci  ne  dispose  que  de  deux 
®iéthodes  fondamentalement  opposées  :  celle  de  la  coloration  nucléaire  et 
Afin  de  la  coloration  protoplasmique. 

l’aide  de  la  première  méthode,  il  est  facile  de  voir  dans  la  profondeur 
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de  la  pie-mère,  de  petits  noyapx  ronds,  semblables  à  des  lymphocytes, 
situés  dans  toute  l'étendue  des  surfaces  encéphaliques,  et  précisément  très 
abondants  dans  les  sources  d’origine  de  la  microglie.  Ces  noyaux  forment 
dans  ces  régions  une  ou  plusieurs  couches  au  niveau  desquelles  les  li - 
mites  de  la  substance  nerveuse  sont  comme  effacées. 

En  utilisant  la  méthode  protoplasmique,  on  voit  qu’il  existe  au-dessous 
de  la  pie-mère  des  cellules  laminaires,  cubo'ides  ou  arrondies,  disséminées 
d’une  manière  irrégulière,  ou  formant  une  couche  continue,  apparemment 
mono  ou  polystratifiée,  dans  les  sources  d’origine  microgliale.  Il  existe  en 
outre,  dans  ces  dernières,  des  microgliocytes  arrondis  avec  des  mamelons 
et  des  pseudopodes  qui,  plus  en  profondeur,  présentent  des  ramifica¬ 
tions. 

Il  n’est  aucune  technique  actuelle  qui  permette  d’obtenir  la  coloration 
simultanée  ou  successive  du  protoplasme  et  du  noyau  dans  ces  éléments 
superficiels  ;  cependant,  il  n’est  pas  douteux  que  les  noyaux  lymphocyto'ides 
décrits  correspondent  à  la  microglie  en  formation,  dont  le  protoplasme 
devient  argentophile  dès  qu’il  entre  en  contact  avec  le  tissu  nerveux 
(Rio-Hortega,  Penfield).  Il  s’ensuit  donc  que,  d’après  tous  les  indices,  la 
microglie  doit  son  origine  à  l’émigration  dans  l’épaisseur  des  centres  ner¬ 
veux  de  corpuscules  embryonnaires  qui  existent  dans  la  pie-mère,  et  qui 
sont  morphologiquement  semblables  à  des  lymphocytes.  Ces  corpuscules 
sont  assimilables  à  ceux  que  Ranvier,  Marchand,  Maximow  et  Renàut 
ont  décrits  dans  le  tissu  conjonctif  ;  c’est-à-dire  à  des  cellules  polyblasti- 
ques  capables  d’émigrer,  douées  de  mouvements  amibo'ides  et  d’émission 
de  pseudopodes,  et  susceptibles  de  se  convertir  en  macrophages,  cellules 
connectives,  endothéliales,  etc.  (clasmatocytes  de  Ranvier,  cellules  adven- 
titielles  Icucocyto'ides  de  Marchand,  polyblastes  ou  cellules  émigrantes 
reposées  de  Maximow,  cellules  ragiocrines  de  Renautl. 

Outre  cette  origine,  l’unique  que  l’on  puisse  constater  pendant  le  déve¬ 
loppement  intra-utérin  et  dans  les  premiers  temps  de  la  vie,  la  microgh® 
pourrait  éventuellement  naître  d’autres  éléments  et  principalement  des- 
mononucléaires  sanguins,  mais  on  n’en  a  encore  aucune  preuve,  sinon 
seulement  des  indices  fondés  sur  la  ressemblance  de  certaines  formes 
amibo'ides  et  de  certaines  activités  fmacrophagie)  avec  celles  de  la  micro¬ 
glie  et  des  monocytes.  Il  n’existe  pas  non  plus  de  preuves  directes  d® 
ce  que  les  formes  anormales  de  la  microglie  proviennent  des  corpuscules 
endothéliaux  et  adventitiels. 

Peu  nombreux  sont  les  auteurs  qui  ont  fait  des  recherches  histo  et  cyto¬ 
génétiques  de  la  microglie,  et  aucun  d'eux  n’a  pu  préciser  les  éléments 
dont  elle  provient.  Penfield  (1927)  a  confirmé  que  la  microglie  apparaît  à 
l’époque  de  la  naissance  dans  les  endroits  où  la  pie-mère  touche  la  subs¬ 
tance  blanche,  et  qu’elle  envahit  le  système  nerveux  en  prenant  une 
forme  adulte,  mais  il  n’est  pas  arrivé  à  déterminer  les  éléments,  dont  elle 
provient.  Bazgan  et  Enachescu  (1928)  ont  reconnu  que  le  phénomène  his- 
togénétique  se  passe  autour  des  vaisseaux,  mais  non  s’il  a  lieu  aux  dépeo* 
des  cellules  endothéliales  ou  des  fibroblastes  de  l’adventice.  Schaltenbrand 
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et  Bailey  (1928).  tout  en  niant  le  caractère  mésodermique  de  la  niicroglie, 
signalent  cependant  la  ressemblance  qu’offre  celle-ci  avec  les  cellules 
adventitielles. 

Formes  initiales  de  la  microglie.  —  Les  premières  ébauches  de 
la  formation  microgliale  se  manifestent  par  la  présence,  dans  les  foyers 
d’origine,  de  séries  de  cellules  avec  protoplasme  argentophile,  qui,  lors¬ 
qu’elles  sont  assez  séparées,  offrent  des  formes  étendues,  fusiformes  ou 
laminaires,  et  qui,  lorsque  beaucoup  d'entre  elles  s’amoncellent  dans  un 
petit  espace,  prennent  un  aspect  cuboïde  et  arrondi.  La  pénétration  dans 
le  tissu  nerveux  s'effectue  au  moyen  d’étirements  du  protoplasme  en  pseu¬ 
dopodes  et  de  mouvements  amiboïdes  et  stéréotropiques,  pendant  lesquels 
les  cellules  passent  successivement  des  formes  globuleuses  aux  amiboïdes, 
pseudopodiques  et  ramifiées,  et  il  arrive  très  fréquemment  que  tous  les 
stades  morphologiques  apparaissent  dans  un  seul  champ  microscopique 
(mammifères  nouveau-nés). 

Formes  arrondies  de  la  microglie.  —  Ces  formes  ont  toute  l’appa¬ 
rence  de  petits  corps  granulo-graisseux  et  sont  perceptibles  dans  les 
foyers  d’origine  et  dans  les  zones  de  structure  lâche  des  centres  ner¬ 
veux,  où  il  n’existe  que  de  faibles  pressions.  De  là  elles  abondent 
beaucoup  dans  la  substance  blanche  des  hémisphères  cérébraux  et  dans 
la  région  interammonique  des  animaux  nouveau-nés,  où  elles  forment  des 
amas  serrés,  s’éparpillent  diffusément  ou  forment  des  traînées  le  long 
des  vaisseaux. 

La  microglie  globuleuse  présente  un  contour  plus  ou  moins  arrondi  et 
irrégulier  avec  des  tubérosités  émoussées  et  des  essais  d’appendices  qui 
tendent  à  s’étirer  et  à  donner  des  rejetons  secondaires.  Le  protoplasme 
est  spongihux,  très  lâche,  vacuolisé  et  renferme  dans  son  centre  un  noyau 
arrondi  ou  légèrement  anguleux,  abondant  en  chromatine.  On  aperçoit 
parfois  de  petites  gouttes  de  graisse  au  sein  du  protoplasme. 

Del  Rio-Hortega  a  établi  un  rapport,  chez  les  animaux  nouveau-nés, 
entre  l’existence  de  vastes  foyers  de  microglie  amiboïde  à  noyaux  lym- 
Phocytoides,  et  ce  que  l’on  a  appelé  Vencephalitis  inlerslitialis  neonaloriim, 
ilécrite  en  premier  lieu  par  Virchow  (1867)  et  étudiée,  avec  des  opinions 
eontradictoires,  par  Hayem  (1868),  Parrot  (1870),  Jastrowitz  (1872),  Boll 
(1874),  Eichhorst  (1875),  Flechsig  (1876),  Jacusiel  (1883)  et  dans  des 
lemps  plus  modernes  par  Merzbacher  (1910).  On  a  décrit,  dans  l’encé- 
Phalite  des  nonveau-nés,  des  corps  granuleux,  arrondis,  logés  dans  la 
substance  blanche,  précisément  là  où  la  microglie  embryonnaire  forme  nor. 
malenient  de  grands  amas.  C’est  donc  d’une  manière  très  fondée  que  Jas- 
Irowitz  et  Hayem  ont  supposé  que  leur  présence  pourrait  constituer  un 
fait  normal.  De  leur  côté  Boll  et  Eichhorst  ont  cru  que  les  corps  granu¬ 
leux  transportaient  des  matériaux  pour  l’élaboration  de  la  myéline.  Merz- 
liacher  en  rapporte  aussi  la  présence  au  processus  évolutif  des  centres 
^lerveux. 


964  RÉUNION  NEUROLOGIQUE  INTERNATIONALE 

D’où  il  s’ensuit  que  l’on  ne  peut  considérer  actuellement  comme  phéno¬ 
mène  inflammatoire  le  processus  d’émmigration  de  la  microglie  dans  les 
centres,  ni  comme  formes  anormales  les  corps  granulo-graisseux,  puisque 
la  microglie,  dès  le  moment  où  elle  pénètre  dans  les  centres  et  y  com¬ 
mence  ses  fonctions  phagocytaires,  peut  avoir  des  inclusions  cytoplas¬ 
miques  et  élaborer  des  lipoïdes. 

Formes  amiboïdes  et  pseudopodiques  de  la  microglie.  —  La  mo¬ 
bilité  de  la  microglie  en  fait  changer  la  forme  par  l’émission  de  lobulations, 
de  tubérosités  conoïdes  et  de  courts  appendices  à  bouts  arrondis  ou  pointus, 
lesquels  sont  parfois  très  nombreux.  Ces  formes  globuleuses  ne  durent  que 
tant  que  la  microglie  traverse  des  endroits  lâches  (substance  blanche  hémi¬ 
sphérique)  ;  mais  quand  elle  glisse  ou  se  meut  au  travers  d’une  trame  serrée 
(zone  corticale)  avec  d’étroites  fentes,  le  protoplasme  émet  de  nombreux 
pseudopodes,  longs  et  courts,  gros  et  minces,  parfois  rectilignes  et  parfois 
tlexueux,  dans  lesquels  s’initient  d'abord  des  dichotomies  et  ensuite  des 
ramifications. 

Formes  ramifiées  de  la  microglie.  —  Une  grande  partie  des  pseu¬ 
dopodes  se  rétractent  quand  la  cellule  microgliale  s’arrête  au  lieu 
quelle  devra  occuper,  mais  il  en  subsiste  une  autre  partie  qui  s’étire 
jusqu’à  devenir  filiforme  et  se  divise  en  branches  secondaires  et  ter¬ 
tiaires  munies  d’épines  rétractiles  accommodées  aux  interstices  de  la 
trame  nerveuse. 

La  forme  des  microgliocytes,  durant  la  première  période,  dépend  princi¬ 
palement  des  mouvements  de  glissement  et  de  translation,  et  pendant 
la  seconde  période,  de  la  structure  du  tissu  qui  opprime  les  expansions 
protoplasmiques.  Le  plexus  de  fibres  et  de  dendrites  nerveuses  et  neuro- 
gliques  réserve  d’étroites  fentes  pour  la  microglie. 

Par  suite  des  mouvements  stéréotropiques  de  la  microglie  au  travers 
de  fentes  étroites,  celle-ci  prend  souvent  des  formes  allongées,  bipolaires 
et  laminaires,  ces  dernières  étant  les  plus  fréquentes  dans  le  corps  calleux 
(faisceau  serré  de  fibres  nerveuses)  et  dans  les  espaces  virtuels  périvascu¬ 
laires  et  périneuronaux. 

La  pénétration  et  l’émigration  de  la  microglie  s’effectuent  très  rapide¬ 
ment,  et  peu  de  jours  après  la  naissance  il  n’est  aucun  point  de  l’encé¬ 
phale  où  on  ne  la  trouve,  bien  que  plus  abondamment  dans  la  substance 
blanche  que  dans  la  grise. 

Les  éléments  logés  dans  la  substance  grise  des  centres  nerveux  adop¬ 
tent  aussitôt  des  formes  ramifiées  très  complexes  (Rio-Hortega,  Penfield)  ! 
mais  ceux  qui  restent  dans  la  substance  blanche  conservent  plus  long¬ 
temps  des  formes  amiboïdes  et  pseudopodiques  qui  disparaissent  progres¬ 
sivement,  au  fur  et  à  mesure  que  la  myélinisation  se  complète  et  que  D 
trame  se  condense.  Chez  le  chat  et  le  lapin  de  15  jours,  il  y  a  encore  une 
assez  grande  quantité  de  microglie  amiboide  et  peu  ramifiée  dans  le  centre 
ovale  des  hémisphères  ;  mais  un  mois  après  elle  diminue  de  plus  en  plus, 
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jusqu’à  disparaître,  en  même  temps  que  la  répartition  des  microgliocytes 
devient  plus  uniforme.  Par  contre,  chez  l’animal  complètement  développé, 
il  n’existe  que  des  formes  ramifiées,  toujours  plus  abondantes  dans  la  subs¬ 
tance  grise  que  dans  la  blanche. 


III.  —  Morphologie  de  l.\  microglie  au  repos. 

Pour  arriver  à  connaître  les  caractères  morphologiques  et  texturaux  de 
la  microglie  normale,  il  est  nécessaire  d’appliquer  des  colorations  nu¬ 
cléaires  (anilines  basiques,  hématoxyline,  etc.)  et  des  colorations  proto¬ 
plasmiques  électives.  Parmi  celles-ci  se  trouvent  les  variantes  de  la 
technique  de  Rio-Hortega  au  carbonate  d’argent,  celle  de  la  méthode  de 
Golgi  (Rio-Hortega)  et  d’autres,  qui  montrent  les  expansions  cellulaires 
colorées  en  un  ton  noirâtre  sur  un  fond  peu  coloré. 

Les  noyaux.  —  Les  méthodes  à  base  d’anilines,  ainsi  que  quelques-unes 
de  celles  à  base  d'argent,  ne  révèlent  de  la  microglie  que  les  noyaux  parfois 
entourés  d’une  fine  ombre  de  protoplasme.  La  coloration  nucléaire  suffit 
cependant  pour  reconnaître  les  microgliocytes  dont  les  noyaux  sont  plus 
petits  _et^plus_obscurs  que  tous  ceux  qui  existent  dans  la  trame  nerveuse 
(Rîo^Hortega,  Penfield,  Schaffer). 

Les  noyaux  des  astrocytes  sont  arrondis,  pourvus  de  rares  granulations 
chromatiques  et  d’un  nucléole  net.  Les  oligodendrocytes  présentent  des 
noyaux  entièrement  sphériques  et  assez  riches  en  chromatine.  Les  noyaux 
tnicrogliaux  sont  polymorphes,  arrondis,  en  bâtonnet,  triangulaires,  etc., 
et  montrent  parfois  des  recourbures  en  S.,  C.,  etc.  Par  leur  contenu  chro- 
niatique  ils  sont  presque  identiques  aux  lymphocytes,  et  montrent  par 
conséquent  de  nombreux  granules  de  chromatine  et  une  grosse  granula¬ 
tion  représentant  le  nucléole. 

Le  protoplasme.  —  Le  pouvoir  d’adsorption  et  de  rétention  de  l’argent 
Colloïdal  par  les  expansions  microgliales  varie  pour  chaque  cas,  il  est  plus 
grand  chez  certains  mammifères  que  chez  d’autres. 

Dans  les  bonnes  colorations  la  microglie  apparaît  formée  par  des  élé¬ 
ments  pourvus  d’un  protoplasme  somatique  peu  abondant  et  d’iui  riche 
protoplasme  expansionnel.  De  la  masse  périnucléaire  partent  deux,  trois 
ou  de  multiples  prolongements,  dont  la  longueur,  la  grosseur  et  les 
ramifications  secondaires  présentent  la  plus  grande  variété  dans  l’unité 
type  général  parfaitement  caractérisé.  Les  expansions  sont  larges  près 
du  noyau,  mais  elles  s’amincissent  progressivement  au  fur  et  à  mesure 
gu’elles  s'en  éloignent,  font  des  inflexions  et  terminent  à  l’instar  de  fila¬ 
ments  très  fins  loin  de  leur  point  de  départ.  Sur  leur  trajet,  elles  se  dicho¬ 
tomisent  à  une  ou  plusieurs  reprises,  donnant  naissance  à  de  nombreuses 
^^canches  secondaires  et  tertiaires.  Elles  sont  toutes  garnies  d’abondantes 
petites  branches  très  minces  qui  donnent  aux  dendrites  un  aspec  épi- 
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neux,  velu  ou  penniforme.  La  terminaison  des  expansions  est  libre,  mon¬ 
trant  généralement  un  panache  à  ramilles  courtes. 

Au  point  de  vue  structural,  le  protoplasme  de  la  microglie  se  présente 
plus  ou  moins  spongieux  dans  le  soma  et  au  point  de  départ  de  ses 
appendices  ;  il  se  colore  souvent  d'une  manière  très  intense  sur  les  bords. 
On  n’a  pu  y  découvrir  encore  aucun  véritable  appareil  de  Golgi,  ni  non 
plus  de  granulations  spécifiques  ni  mitochondriales,  mais  par  contre  on 
a  reconnu  un  centrosome  bicentriolaire  près  du  noyau.  Comme  inclu¬ 
sions  il  existe  dans  la  microglie  des  granules  argentophiles  et  quelque¬ 
fois  des  granulations  lipo'ides. 

Variétés  morphologiques.  —  Quoique  les  caractères  morpholo¬ 
giques  soient  absolument  constants  dans  ce  qu’ils  ont  de  principal,  il 
existe  cependant  des  variations  multiples  du  type  général  : 

a)  Cellules  monopolaires.  —  En  général  la  microglie  est  pluripolaire, 
mais  il  existe  parfois  des  cellules  qui  n’ont  qu’un  seul  prolongement  gros, 
prolixement  ramifié  loin  du  cytoplasme.  Il  apparaît  quelquefois,  comme 
résultat  de  la  division  tiansversale  d’un  élément,  une  paire  jumelle  de 
cellules  monopolaires  dont  les  expansions  s’opposent  pôle  à  pôle. 

b)  Cellules  bipolaires.  —  Dans  les  régions  où  il  existe  des  formations 
nerveuses  orientées  dans  une  direction  prédominante,  telles  que  la  corne 
d’Ammon  et  l'écorce  du  cervelet,  se  trouvent  souvent  des  cellules  à  noyau 
ovale  ou  allongé,  des  pôles  desquelles  partent  deux  longs  prolongements 
presque  rectilignes  qui,  après  avoir  donné  en  angle  droit  de  nombreuses 
collatérales,  se  terminent  en  panaches  de  ramuscules  délicats.  Il  existe 
parfois  des  cellules  à  deux  noyaux  plus  ou  moins  séparés,  et  qui  sont  sur 
le  point  de  se  diviser. 

c)  Cellules  multipolaires.  —  Ce  sont  là  les  plus  nombreuses  et  elles  offrent 
une  immense  variété  dans  leur  morphologie.  A  côté  de  ces  éléments  à 
trois  ou  quatre  expansions,  il  peut  yen  avoir  d’autres  à  six  ou  davantage, 
à  côté  de  cellules  à  appendices  courts  il  y  en  a  d’autres  chez  lesquelles  ils 
sont  très  longs,  et  dans  tous  les  cas  l’arborisation  peut  être  rare  ou  abon¬ 
dante.  Le  type  multipolaire  est  le  plus  fréquent  dans  l’écorce  cérébrale, 
où  il  montre  d’ordinaire  de  plus  longues  expansions,  ainsi  que  dans  les 
autres  parties  grises  des  centres. 

d)  Formes  laminaires.  —  Lorsque  les  éléments  microgliaux  gisent  entre 
deux  surfaces  voisines,  leur  protoplasme  s’aplanit  et  acquiert  des  carac¬ 
tères  endothéliformes.  Il  en  est  parfois  de  même  entre  les  fibres  nerveuses 
du  corps  calleux  et  du  tronc  cérébral,  autour  des  vaisseaux,  et  même, 
dans  quelques  occasions,  autour  des  cellules  nerveuses.  La  microglie 
laminaire  offre  une  silhouette  irrégulièrement  anguleuse  avec  deux  ou 
plusieurs  bandelettes  festonnées  et  épineuses.  On  y  reconnaît  d’ordinaire 
là  structure  réticulaire  du  protoplasme. 
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Les  types  bipolaires,  allongés  en  bâtonnet,  et  les  laminaires  sont  l’ex¬ 
pression  de  la  plasticité  du  protoplasme  et  représentent  de  vraies  formes 
d'accommodation. 

Les  caractères  morphologiques  décrits  par  Rio -Hortega  (1919-1921)  ont 
été  confirmés  à  peu  de  différence  près  par  presque  tous  les  auteurs,  parmi 
lesquels  se  détachent  surtout  :  Cajal  (1920),  Metz  et  Spatz  (1924b 
Creutzfeldt  et  Metz  (1924),  Bailey  et  Hiller  (1925),  Da  Fano  (1925),  Penfield 
(1925-1928),  Lopez  Enriquez  (1926),  Polderman  (1926),  Bergman  (1926), 
Pruijs  (1927),  Winkler-Junius  (1927),  Minca  (1927),  Schaffer  (1928), 
Jakob  (1928),  Schrœder  (1928),  Cône (1928)  et  Marinesco  (1930). 

Individualité  cellulaire.  —  Les  éléments  microgliaux  pénètrent 
isolément  dans  le  tissu  nerveux  et  conservent  perpétuellement  leur  indi¬ 
vidualité,  à  laquelle  se  rapporte  intimement  la  fonction  phagocytaire 
Cfu’ils  remplissent.  La  division  cellulaire  a  lieu  de  préférence  par  mitose 
pendant  l’immigration  et  la  diffusion  d’éléments  méningés,  et  de  préfé¬ 
rence  par  caryocinèse  pendant  les  phénomènes  actifs  de  macrophagie 
dans  des  cas  pathologiques.  L’une  ou  l’autre  des  formes  de  division  con¬ 
duit  à  l’émancipation  totale  des  éléments,  entre  lesquels  on  ne  saurait 
surprendre  d’anastomoses,  quoique  la  persistance  de  quelque  filament 
Unitif  entre  des  cellules  sœurs  soit  dans  l’ordre  des  choses  possibles. 

Grâce  à  cette  individualité  cellulaire,  la  microglie  a  la  faculté  de  com¬ 
mencer  sa  fonction  macrophagique  d’une  manière  très  précoce  dans  les 
Cas  pathologiques  et  d’accourir  en  grande  masse  sur  les  lieux  lésés. 

Qu’il  existe  un  plexus  névroglique  polygénique  (école  espagnole),  ou  un 
syncytium  glial  (école  allemande),  on  y  trouve  de  la  microglie,  mais 
n  ayant  que  des  relations  de  voisinage  avec  les  éléments  voisins.  Les 
expansions  microgliales  parcourent  ce  plexus  et  s’y-  terminent  librement. 


IV.  —  Distribution  et  connexions  de  ea  microglie. 

La  microglie  existe  dans  tous  les  organes  et  dans  toutes  les  régions  du 
système  nerveux  central  ;  elle  se  répand  dans  chaque  territoire  en  har¬ 
monie  avec  le  plan  architectonique  général,  se  trouvant  plus  abondante 
dans  les  parties  grises  que  dans  les  blanches.  La  distribution  des  micro- 
Sliocytes  est  faite  de  telle  manière  que,  sans  être  équidistants,  ils  corres¬ 
pondent  chacun  à  un  territoire  d’action  ou  d’influence.  Comme  résultat 
de  cette  distribution,  il  apparaît  de  toutes  parts  dans  les  meilleures  colo¬ 
rations,  des  appendices  de  microglie  qui  ne  s’entrecroisent  que  rarement 
^1  ne  forment  jamais  de  plexus. 

L’écorce  cérébrale  contient  chez  les  mammifères  adultes  de  la  microglie 
abondance  diffusément  répandue  dans  les  différentes  couches.  Dans 
la  zone  plexiforme  il  existe  assez  de  corpuscules  ;  ceux-ci  sont  générale- 
'dent  multipolaires  et  riches  en  ramifications  épineuses  ;  quelques-uns 
sont  logés  dans  la  région  marginale,  mais  la  plupart  d’entre  eux  gisent  à 
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des  profondeurs  variables,  accompagnent  souvent  les  vaisseaux.  La  mi- 
croglie  apparaît  en  abondance  dans  lazonedes  petites  cellules  pyramidales 
et  dans  celle  des  grandes  pyramidales  ;  elle  possède  de  longues  et  fines 
expansions  épineuses  et  se  logent  souvent  à  côté  des  vaisseaux  et  des  cel¬ 
lules  nerveuses..  Dans  la  zone  des  corpuscules  polymorphes,  les  satellites 
neuronaux  sont  moins  nombreux  et  la  quantité  des  satellites  vasculaires 
est  apparemment  plus  grande. 

Dans  la  corne  d' Artimon,  les  cellules  microgliales  tendent  à  suivre  une 
orientation  parallèle  aux  prolongements  apicaux  des  cellulespyramidales  ; 
il  y  existe  assez  d’éléments  tri  ou  multipolaires,  mais  les  types  bipo¬ 
laires  y  sont  également  abondants  et  sont  surtout  visibles  dans  le  stratum 
radialum  du  lapin.  Dans  les  autres  parties  de  la  région  ammonique,  la  mi- 
croglie  n’offre  rien  de  spécial. 

Dans  le  thalamus  optique  et  dans  le  corps  strié,  la  microglie  se  propage 
avec  une  certaine  régularité  et  de  telle  façon  que  ses  prolongements  ne 
manquent  nulle  part.  Il  s'y  trouve  de  nombreux  satellites  neuronaux  et 
vasculaires,  et,  dans  les  parties  blanches,  la  microglie  tend  à  s’orienter 
en  suivant  les  faisceaux  nerveux,  à  l’instar  de  ce  qui  se  passe  dans  la 
capsule  interne. 

La  substance  blanche  des  circonvolutions  et  du  centre  ovale  des  hémi¬ 
sphères  contient  de  la  microglie  disséminée,  les  corpuscules  y  sont  plus 
nombreux  à  côté  des  vaisseaux  qu’entre  les  fascicules  de  fibres  nerveuses. 
Les  microgliocytes,  situés  entre  les  faisceaux  nerveux, envoient  d'ordinaire 
des  prolongements  dans  tous  les  sens,  mais  il  n’est  pas  rare  qu’ils  en 
suivent  la  direction,  comme  il  en  est  dans  le  corps  calleux,  le  fimbria,  les 
pédoncules  cérébraux  et  les  voies  nerveuses  descendantes. 

La  microglie  étend  .souvent  ses  prolongements,  parfois  très  ramifiés  et 
épineux,  dans  la  direction  des  fibres  médullaires,  sur  lesquelles  ils 
s’aplatissent  plus  ou  moins.  Il  peut  apparaître  des  aspects  laminaires  et 
endothéliformes  dans  le  septum  lucidum  et  dans  les  parois  ventriculaires. 
La  microglie  existe  aussi  dans  la  proximité  de  l’épithélium  épendy- 
maire,  où  elle  s’étend  horizontalement  et  émet  des  prolongements  entre 
les  cellules  épithéliales. 

Dans  le  bulbe  olfactif,  la  microglie  ne  diffère  point  de  la  corticale.  Dans 
la  substance  blanche,  elle  s’oriente  en  suivant  les  fibres  nerveuses,  de 
même  que  dans  les  pédoncules  et  les  bandelettes  olfactives.  La  couche 
de  grains  profonds,  et  celles  de  cellules  mitrales,  plexiformes  et  de  grains 
superficiels  ont  une  microglie  multipolaire,  amplement  ramifiée.  Les 
glomérules  olfactifs  ont  aussi  des  microgliocytes  tant  à  leur  périphérie 
que  dans  leur  intérieur. 

Dans  le  nerf  optique  et  la  rétine,  Lopez  Enviquez  (1927)  a  constaté,  —  ce 
qui  a  été  confirmé  la  même  année  par  Marchesani,  —  que  la  microglie  ne 
manque  pas  et  que  ses  caractères  sont  identiques  à  ceux  de  la  microglie 
cérébrale.  Elle  est  multipolaire  et  tend  à  s’orienter  longitudinalement  aux 
fibres  dans  le  nerf  et  les  bandelettes  optiques  où  elle  se  dissémine  de 
toutes  parts.  Elle  est  pluripolaire  dans  la  rétine  avec  tendance  à  s’orien- 
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ter  parallèlement  aux  couches  clans  lesquelles  elle  se  répand  (de  fibres  ner¬ 
veuses,  ganglionnaire,  plexiforme  externe). 

Cervelet.  —  De  même  que  dans  le  cerveau,  la  substance  grise  du 
cervelet  est  plus  peuplée  de  microglie  que  la  substance  blanche  (Rio-Hor- 
tega,  Cajal,  Schrœder).  Les  éléments  ont  des  caractères  fondamentale¬ 
ment  identiques  et  leur  distribution  est  aussi  en  harmonie  avec  l’archi¬ 
tecture  régionale. 

Toute  l’étendue  de  la  zone  plexiforme  des  lamelles  cérébelleuses  se 
trouve  semée  de  microglie  régulièrement  disséminée.  Dans  la  zone  super¬ 
ficielle,  au-dessous  de  la  pie-mère,  il  existe,  de  distance  en  distance,  des 
éléments  plus  ou  moins  élargis  qui  envoient  en  direction  horizontale  et 
verticale  des  prolongements  flexueux  profusément  ramifiés.  Entre  les 
arborisations  des  cellules  de  Purkinje,  la  microglie  tend  à  prendre  une 
orientation  verticale  ;  il  y  existe  des  cellules  étoilées  et  tripolaires  dont 
les  ramifications  vont  dans  tous  les  sens,  et  des  corpuscules  fusiformes 
situés  en  sens  vertical  ou  oblique,  et  présentant  des  expansions  flexueuses 
souvent  recourbées  et  bifurquées  à  une  ou  plusieurs  reprises  en  T.  La 
microglie  corticale  du  cervelet  présente  une  grande  variété  de  formes 
dont  la  classification  n’offre  aucun  intérêt,  parce  quelles  manquent  de 
cachet  propre  qui  les  distingue  des  types  généraux.  Parmi  les  éléments 
microgliaux,  il  en  est  qui  suivent  le  cours  des  grosses  dendrites  des  cellu¬ 
les  de  Purkinje  ;  on  compte  aussi  parmi  eux  de  nombreux  satellites  vas¬ 
culaires  dont  quelques-uns  possèdent  des  formes  aplaties. 

Les  éléments  microgliaux  ne  sont  pas  très  abondants  au  niveau  des 
cellules  de  Purkinje  ;  ils  se  trouvent  proches  des  cellules  nerveuses  et 
s  aplatissent  parfois  à  côté  d’elles. 

La  microglie  est  multipolaire  et  astériforme  dans  la  zone  des  grains,  et 
acs  éléments,  un  peu  espacés,  envoient  en  tous  sens  des  prolongements 
ramifiés  entre  les  grains. 

Dans  la  substance  blanche  des  lamelles  et  du  centre  médullaire,  les  mi- 
^rogliocytes  sont  moins  nombreux  que  dans  la  substance  grise.  On  trouve 
de  ces  éléments  dans  n’importe  quel  point  examiné,  mais  ils  sont  assez 
®spacés  les  uns  des  autres.  Ce  sont  des  corpuscules  polymorphes,  sans 
caractères  propres,  dont  l’orientation  est  souvent  en  rapport  avec  le 
cours  des  fibres  médullaires  et  des  vaisseaux  qu’ils  accompagnent  fré¬ 
quemment  à  plus  ou  moins  de  distance  de  leurs  parois. 

Dans  les  noyaux  denté  et  du  toit,  la  microglie  ne  diffère  point  de  celle 
qui  existe  dans  les  noyaux  gris  cérébraux. 

Protubérance,  bulbe  et  moelle  épinière. —  La  microglie  bulbo-protubé- 
''antielle  présente  les  caractères  ordinaires  dans  sa  distribution.  Lors¬ 
qu  elle  est  logée  entre  les  fibres  transversales  et  longitudinales  de  la 
substance  blanche,  elle  montre,  mais  non  constamment,  une  certaine 
cndance  à  se  polariser  dans  le  sens  des  fibres  médullaires  ;  cependant, 

O  ne  laisse  pas  pour  autant  d’envoyer  des  expansions  en  direction 
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croisée  aux  fibres.  Dans  les  noyaux  gris  de  ces  régions,  les  éléments 
microgliaux  tri  ou  pluriradiés  se' rapprochent  plus  ou  moins  des  cellules 
nerveuses,  des  vaisseaux  et  de  l’épendyme  du  IV®  ventricule. 

Dans  la  moelle,  la  microglie  de  la  substance  blanche  funiculaire  est  peu 
abondante  et  plus  rare  que  dans  les  centres  médullaires  du  cerveau  et  du 
cervelet. 

La  substance  grise  renferme  aussi,  chez  les  mammifères  adultes,  une 
quantité  de  microglie  apparemment  moindre  que  les  régions  grises  du 
eei-veau  et  du  cervelet.  La  disposition  des  microgliocytes  s’assujétit  aux 
règles  ordinaires,  d’où  il  s’ensuit  qu’il  existe  des  satellites  neuronaux  et 
vasculaires; les  premiers  se  trouvent  plus  abondants  à  côté  des  grandes 
cellules  motrices  de  la  corne  antérieure  que  près  des  cellules  de  la  corne 
postérieure. 

11  n’existe  jusqu'à  présent  que  peu  de  travaux  publiés  sur  la  technique 
de  la  microglie,  les  principales  confirmations  de  notre  description  géné¬ 
rale  et  spéciale  étant  dues  à  Cajal  (1920-1926),  qui  fit  des  études  sur  le  cer¬ 
veau  et  le  cervelet  ;  à  Lopez  Enriquez  (1926),  qui  découvrit  la  microglie 
dans  les  rétines  et  les  voies  optiques,  en  devançant  en  cela  Marchesami  5 
à  Jakob  et  Schrœder  (1929),  qui  analysèrent  la  distribution  microgliale 
dans  le  cervelet. 

Relations  neuronales,  vasculaires  et  névrogliques.  —  Parmi  les  cor¬ 
puscules  microgliaux  il  en  est  assez  qui  semblent  se  trouver  répandus 
au  hasard  dans  le  tissu  ;  mais  il  y  en  a  bea»ucoup  aussi  pour  lesquels 
on  peut  constater  qu’ils  se  trouvent  à  proximité  des  cellules  nerveuses 
et  des  vaisseaux,  et  éventuellement,  près  des  astrocytes  et  des  fibres 
nerveuses.  L’emplacement  des  microgliocytes  semble  être  en  rapport  avec 
l’existence  d’espaces  virtuels,  périvasculaires  et  périneuronaux. 

Satellites  neuronaux.  —  Dans  les  substances  grises  du  cerveau,  du 
cervelet  et  delà  moelle,  une  partie  des  corpuscules  satellites  des  cellules 
nerveuses  correspond  à  la  microglie.  On  pourrait  désigner  ces  satellites 
sous  les  noms  suivants  :  de  base,  de  corps  et  de  sommet.  Les  premiers 
envoient  fréquemment  une  partie  de  leurs  expansions  autour  du  corpus¬ 
cule  nerveux  en  formant  autour  de  lui  une  sorte  de  corbeille.  Les  seconds 
s’aplanissent  plus  ou  moins  autour  du  neurone,  l’entourent  en  partie  et 
émettent  encore  des  expansions  radiées.  Les  troisièmes  se  logent  le  long  du 
prolongement  principal  des  cellules  pyramidales  et  tendent  à  polariser 
leurs  expansions  dans  le  même  sens.  Il  arrive  parfois  que  quelques  expan¬ 
sions  microgliales  s'appuient  et  s’élargissent  sur  la  surface  neuronale  ; 
mais,  ni  dans  ce  cas,  ni  dans  l’élargissement  péricellulaire  delà  microglie, 
celle-ci  ne  contribue  à  former  le  réseau  de  Golgi,  dont  la  nature  est  seu¬ 
lement  névroglique. 

Satellites  vasculaires.  —  Beaucoup  plus  fréquents  dans  la  substance 
grise  que  dans  la  blanche,  ces  satellites  préfèrent  dans  la  première  les 
régions  superficielles  et  les  vaisseaux  les  plus  gros,  jusqu’à  leurs  dicho- 
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tomies.  II  y  a  des  capillaires  qui  sont  accompagnés  par  la  microglie  sur 
tout  leur  trajet,  apparaissant  de  distance  en  distance.  Les  relations  mi- 
croglio-vasculaires  ne  sont  pas  d’habitude  aussi  intimes  que  les  microglio- 
neuronales,  ni  ne  ressemblent  non  plus  aux  astrocyto-vasculaires,  ces 
dernières  étant  à  base  de  pieds  d’insertion  et  d’implantations  somatiques 
extrêmement  intimes. 

Quelquefois  la  microglie  s’accole  intimement  à  la  paroi  vasculaire,  en 
<lehorsde  l’adventice  et  étend  ses  protoplasmes  en  forme  de  lamelles  irré¬ 
gulières.  D  autres  fois  elle  se  trouve  plus  séparée  du  vaisseau,  mais  en 
rapport  avec  lui  au  moyen  d’expansions  lamelliformes.  Le  plus  souvent  il 
s  agit  d  éléments  pluri-expansionnels  qui  chevauchent  sur  les  parois  vas¬ 
culaires  ou  se  dirigent  parallèlement  vers  celles-ci,  en  orientant  leurs 
expansions  flexueuses  le  long  des  vaisseaux. 


Satellites  névrogliques.  —  Ils  n’ont  pas  une  importance  aussi  grande 
gue  les  précédents  et  leur  caractère  est  éventuel.  Il  existe  souvent  à 
côté  des  astrocytes  protoplasmiques  et  fibreux,  ainsi  que  dans  les  séries 
d  oligodendroglie  de  la  substance  blanche,  quelques  satellites  micro¬ 
gliaux  dont  les  prolongements  s’entrecroisent  avec  ceux  des  satellites 
neurogliques. 


IV.  —  Morphologie  daxs  l’activité  physiopathologique  de  la  microglie. 

Pendant  son  immigration  et  son  accommodation  dans  les  structures 
nerveuses,  la  microglie  subit  une  évolution  morphologique  totale,  en  pas¬ 
sant,  grâce  à  une  émission  progressive  d’expansions,  des  types  arrondis 
aux  types  étoilés  très  ramifiés. 

Pendant  l'intervention  active  des  microgliocytes  dans  les  processus 
pathologiques,  ces  éléments  subissent  de  nouveau  une  métamorphose, 
ïUais  en  sens  inverse,  c’est-à-dire  en  passant,  par  rétraction  croissante 
expansions,  des  types  ramifiés  aux  types  arrondis. 

Ilfaut  donc  reconnaître  dans  la  microglie  trois  phases  qui  sont  en  rap¬ 
port  avec  les  propriétés  essentielles  de  son  protoplasme  :  la  plasticité  et 
amiboïdisme.  La  première  de  ces  phases  correspond  aux  états  amiboïdes 

cynétiques  embryonnaires  ;  la  deuxième,  à  la  stabilisation  et  au  repos 
dans  la  trame  nerveuse,  et  la  troisième,  à  la  récupération  de  l’amiboï- 
disme  et  de  la  mobilité  pour  agir  activement  en  fonction  macropba- 
.gique. 

Mobilité  et  émigration.  —  La  microglie  en  état  de  repos,  c’est- 
^'dire  intimement  associée  à  la  trame  nerveuse,  ne  semble  pas  jouir  de 
^oiivements  de  translation,  quoique  son  protoplasme  soit  doué  de  plasti- 
■^dé  et  de  mouvements  amiboïdes  avec  rétraction  et  émission  de  pseudo¬ 
podes.  Cependant,  à  l'état  potentiel,  elle  conserve  la  faculté  de  rétraction 
O  ses  prolongements,  d’orientation  et  de  tactisme,  et  de  mouvements  de 
'’unslation.  La  fonction  macrophagique  est  accompagnée  d’émission  et  de 
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rétraction  de  courts  pseudopodes  pendant  la  vie  sédentaire  (les  épines 
velues  des  expansions)  et  de  diminution  de  ramifications  et  d’acquisi¬ 
tion  de  formes  amiboïdes  avec  pseudopodes  durant  la  vie  d’activité 
exaspérée. 

Lorsque  l’entrée  en  jeu  de  la  rnicroglie  est  sollicitée  par  suite  d’un  pro¬ 
cessus  destructif  du  tissu  nerveux,  tout  d’abord  interviennent  les  élé¬ 
ments  les  plus  proches  et  il  en  arrive  immédiatement  d’autres  situés  à 
distance,  lesquels  peuvent  avancer  au  travers  de  la  trame  grâce  à  des  phé¬ 
nomènes  amiboïdes  et  stéréotropiques  ;  en  troisième  lieu  l’augmentation 
de  la  rnicroglie  s’effectue  par  prolifération  d’éléments  globuleux  hyper¬ 
trophiques. 

Quelques  auteurs  mettent  en  doute  ou  nient  la  possibilité  de  macrophage 
émigrant  de  la  rnicroglie  ;  mais  les  faits  expérimentaux  sont  venus  à  en 
démontrer  la  rapidité  de  mouvement  et  la  précocité  phagocytaire.  Pour 
prouver  ces  qualités,  il  suffit  de  pratiquer  une  petite  ponction  cérébrale 
ou  médullaire  à  l’aide  d’une  aiguille  chauffée  au  rouge,  pour  que  la  lésion 
vraiment  détruise  tous  les  éléments  (nerveux,  névrogliques  et 
inicrogliaux)  dans  un  petit  foyer.  Dans  ces  conditions,  l’expérience  faite 
])ar  Rio-Hortega  (1919)  dans  le  perveau  du  chat  nouveau-né,  dans  la 
moelle  du  lapin  par  Alberca  (1926)  et  dans  le  cerveau  du  lapin  par  Rio- 
Hortega  et  Penfield  (1927),  démontre  que  peu  d’heures  après  avoir  provo- 
([ué  la  lésion,  il  existe  une  abondante  rnicroglie  dans  le  voisinage  de  celle- 
là,  et  après  24  heures  cette  rnicroglie  a  envahi  le  centre  et  les  alentours 
de  la  blessure,  et  elle  offre  des  marques  évidentes  d’avoir  commencé  avec 
grande  rapidité  à  exercer  sa  fonction  macrophagique.  L’expérience  faite 
chez  le  chat  nouveau-né  constate  que  l’écorce  cérébrale,  presque  exempte 
encore  de  rnicroglie,  se  peuple  rapidement  autour  de  la  blessure  par  des 
éléments  provenant  de  la  substance  blanche. 

Sur  les  lieux  détruits  et  ramollis  par  la  brûlure,  la  rnicroglie  entreprend 
son  travail  de  nettoyage  et  présente  les  caractères  typiques  des  phagocytes 
en  action.  Ses  expansions  sont  courtes  ou  bien  ont  disparu  ;  elle  possède 
des  pseudopodes,  arrondis,  acquiert  des  formes  globuleuses  avec  mouve¬ 
ments  amiboïdes,  et  offre  des  inclusions  granuleuses,  des  hématies,  et 
même,  si  la  blessure  est  septique,  des  leucocytes  polynucléaires. 

Le  ramollissement  du  cerveau  est  un  autre  exemple  qui  prouve  l’inter¬ 
vention  phagocytaire  rapide  de  la  rnicroglie,  puisque,  peu  de  temps  après 
qu’il  s’est  produit,  les  corps  granulo-graisseux  sont  extraordinairement 
abondants,  et  qu’en  aucun  moment  on  ne  constate  ni  afflux  ni  extravasa¬ 
tion  monocytaire. 

Nombi'eux  déjà  sont  les  auteurs  qui  admettent  la  faculté  de  mobilisation 
et  de  déplacement  de  la  rnicroglie,  suscités  par  chimiotaxie  (Bolsi)  dans 
des  états  pathologiques  ;  et  l’on  peut  compter  parmi  les  plus  convaincus  • 
Collado,  Cajal,  Alberca,  Penfield,  Timmer  (1925),  Asira  Gallego,  Testa, 
Bolsi  (1928),  Ramirez  Confia,  Jonesco  Mihaesti  et  Tupa,  Bratiano  et 
Llombart  (1929),  etc.  Ces  auteurs  considèrent  comme  indices  de  mouve- 
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mentet  d’émigration  les  formes  amiboïdes,  lamelliformes,  en  bâtonnet,  etc. 

La  vérification  effective  au  moyen  d’expériences  in  vivo-des  mouvements 
des  microgliocytes  est  impossible,  mais  ceux  de  type  amiboïde  n’offrent 
aucun  doute,  puisque  l’on  voit  des  éléments  avec  pseudopodes  prêts  à 
phagocyter,  et  des  éléments  avec  cofps  cellulaires,  hématies,  etc.,  phago¬ 
cytés.  Les  mouvements  de  translation  ne  sont  non  plus  douteux,  si  l’on 
constate  que  dans  des  lieux  où  tous  les  éléments  ont  été  tués  par  l'action 
d’une  brûlure,  il  existe  peu  de  temps  après  une  microglie  abondante  dont 
on  ne  saurait  autrement  expliquer  la  présence  que  par  l’afflux  d’éléments 
Voisins  (Rio-Hortega,  Alberca).  Jusqu’à  présent,  on  n’a  pas  fait  d’expé¬ 
riences  dont  les  résultats  soient  contraires  à  ceux-là  ;  cependant  quelques 
auteurs  se  refusent  à  admettre  que  la  microglie  soit  capable  de  changer 
de  lieu,  idée  liée  aux  doutes  sur  le  caractère  mésodermique  de  celle-ci 
et  à  la  croyance  qu’elle  constitue  un  type  fixe  de  névroglie  (Metz,  Spatz, 
Jakob,  etc.),  quoique  cette  idée  soit  en  contradiction  avec  l’amiboïsme  re¬ 
connu  dans  la  formation  de  corps  granulo-adipeux.  Quelques  auteurs  ad- 
luettent  cependant  la  possibilité  de  ce  que  les  corps  granulo-adipeux 
transportent  leur  charge  aux  vaisseaux. 

Les  blessures  expérimentales  faites  dans  la  forme  réalisée  par  Rio- 
Hortega,  Alberca,  Penfield,  Cône,  Belloni,  Linell,  etc.,  démontrent  par¬ 
faitement  tout  le  processus  d’évolution  morphologique  de  la  microglie 
quand  celle-ci  commence  son  travail  phagocytaire  et  dans  les  différentes 
périodes  de  la  lésion,  de  même  aussi  les  appétences  que  montrent  les 
éléments  phagocytés  et  la  transformation  qu’ils  subissent. 

Premiers  changements  morphologiques.  —  Les  premiers  change- 
*uents  appréciables  dans  la  microglie,  en  concordance  avec  des  processus 
Pathologiques,  consistent  dans  l’augmentation  de  volume  qui  affecte 
J  abord  les  dendrites  et  ensuite  le  cytoplasme.  La  flexibilité  et  la  déli¬ 
catesse  des  prolongements  disparaissent,  ceux-ci  grossissent  et  présentent 
*iu  double  contour  découpé,  anguleux,  hérissé  d’épines.  Ils  tendent  par¬ 
fois  (observations  d’Alpers  sur  l’urémie  expérimentale)  à  devenir  noueux. 
Hans  une  seconde  phase  les  dendrites  se  raccourcissent  et  grossissent 
^avantage,  le  cytoplasme  se  renfle  et  l’on  y  distingue  une  structure  gros- 
sièrement  réticulée.  Dans  les  processus  inflammatoires  de  peu  d’intensité, 
Cest  à  peine  si  les  altérations  microgliales  dépassent  d’ici,  mais  il  est  fré¬ 
quent  d’y  trouver  des  corpuscules  allongés  du  type  de  cellules  en  bâtonnet, 
u*nsi  que  dos  formes  laminaires  enveloppant  les  cellules  nerveuses  et  les 
Vaisseaux.  Il  y  a  des  processus,  tels  que  la  paralysie  générale,  l’oligo- 
Phrénie.  etc.,  dans  lesquels  les  formes  extrêmement  allongées  sont  très 
abondantes,  et  d’autres  dans  lesquels  abondent  les  satellites  vasculaires  et 
Ucüronaux  extraordinairement  aplatis,  tels  que  la  rage  (Rio-Hortega,  Col- 
1919). 

L’augmentation  en  nombre  du  chiffre  de  la  microglie  est  générale  dans 
CS  cerveaux  avec  altérations  diffuses,  mais  il  n’existe  parfois  qu’une 
yperplasie  dans  les  régions  superficielles  (méningo-encéphalite). 
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Formation  de  Stàbchenzellen  ou  cellules  en  bâtonnet.  —  La 
rétraction  d’appendices  et  la  polarisation  du  protoplasme  des  corpus¬ 
cules  de  la  microglie  ont  pour  résultat  la  formation  d’éléments  à  noyaux 
allongés  et  à  protoplasme  excessivement  étiré  dans  les  deux  pôles.  Les 
premières  phases  de  leur  formation  sont  bien  visibles  dans  certaines 
lésions  du  cerveau,  surtout  si  elles  affectent  la  corne  d’Ammon.  Au 
début  les  éléments  se  montrent  simplement  avec  des  expansions  plus 
courtes  et  plus  grosses,  sans  orientation  déterminée,  mais  ensuite,  la 
masse  protoplasmique  dirigée  vers  le  noyau  se  prolonge  en  sens  oppo- 
sitopolaire.  Il  y  a  beaucoup  de  ces  éléments  avec  noj'au  allongé  et 
courbe  qui  sont  vraiment  désorientés,  mais  il  y  en  a  aussi  de  très  nom¬ 
breux,  surtout  dans  des  processus  très  anciens,  tels  que  la  paralysie  gé¬ 
nérale,  l’oligopbrénie,  la  méningite  à  évolution  lente,  dans  lesquels  la  mi¬ 
croglie  montre  une  tendance  remarquable  à  prendre  une  position  verticale 
et,  soit  qu’ils  s’accolent  le  long  d’expansions  de  cellules  pyramidales, 
soit  qu'ils  accompagnent  les  vaisseaux,  leur  siège  de  prédilection  est 
cortical  et  avec  les  pôles  dirigés  perpendiculairement. 

La  formation  de  Stàbchenzellen  est  liée  d’une  part  aux  phénomènes  de 
rétraction  protoplasmique  et  d’émission  de  branches  nouvelles  et,  d’autre 
part,  à  des  phénomènes  de  stéréotropisine  ou  de  glissement  en  suivant  des 
espaces  virtuels. 

Les  cellules  en  bâtonnet  les  plus  typiques  (paralysie  générale)  offrent 
un  noyau  très  allongé,  rectiligne  ou  recourbé,  et  un  protoplasme  péri- 
nucléaire  peu  abondant  qui  se  prolonge  en  deux  larges  bandelettes  recti¬ 
lignes  ou  recourbées  pourvues  de  nombreuses  collatérales  simples  et  fdi- 
formes  ou  sommairement  ramifiées.  Les  colorations  spécifiques  révèlent 
souvent  dans  leur  protoplasme  lâche  et  parfois  finement  vacuolisé,  la 
présence  de  gouttes  de  graisse  et  de  grumeaux  ferriques.  Il  convient  de 
signaler,  comme  réaction  spéciale  des  cellules  en  bâtonnet,  leur  colorabilité 
au  moyen  de  la  réaction  intensive  de  Perl  (Rio-Hortega)  qui  ne  colore 
qu’exceptionnellement  la  microglie  normale. 

Parmi  les  auteurs  qui  ont  étudié  les  cellules  en  bâtonnet  en  rapport 
avec  la  microglie  on  compte  Collado,  Cajal,  Holzer,  Gans,  Metz  et  Spatz, 
Penfield,  Marinesco  et  Tupa,  Creutzfeldt  et  Metz,  Schaffer,  Bergman, 
Gallego,  Asira,  Costero,  Testa  et  Pruijs,  qui  les  considèrent  comme  des 
formes  d’adaptation  aux  cellules  ganglionnaires.  Jakob  chercha  à  différen¬ 
cier  les  Slâbchenzellen  microgliales  de  celles  supposées 'fibroblastiques  oU 
vasculaires,  semblables  au  point  de  vue  morphologique. 

Découvertes  par  Nissl  (1899)  dans  la  paralysie  générale,  et  étudiées 
successivement  par  Alzheimer  (1904-1910),  Cerletti  (1905),  Achucarro 
(1908-1914),  Perusini(1908),  Bonfiglio  (1910),  etc  ,  dans  d’autres  processus 
accompagnés  de  réactions  inflammatoires,  les  Slâbchenzellen  ont  été  con¬ 
sidérées  de  nature  gliale  par  Nissl,  Perusini,  Strauspler  (1906),  Agostini  et 
Rossi  (1907),  Da  Fano  (1909)  et  Cerletti  il910).  Nissl  et  Alzheimer  les  ont 
crues  plus  tard  mésodermiques.  Achucarro,  à  qui  l’on  doit  la  meilleure 
étude  morphologique  dans  la  sporotrichose  expérimentale,  les  a  crues 
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successivement  névrologiques,  névrogliques  et  conjonctives,  et  seule¬ 
ment  mésenchymateuses.  Les  hésitations  apportées  à  l’interprétation 
s  expliquent,  parce  que,  en  effet,  les  Stâbchenzellen  se  forment  d’éléments 
interstitiels  du  tissu  nerveux  faciles  à  confondre  avec  la  névrologie,  et 
parce  que  ces  éléments,  de  caractère  mésodermique,  sont  très  semblables 
aux  cellules  endothéliales  et  adventitielles. 

Formation  de  cellules  laminaires.  —  Dans  presque  tous  les  proces¬ 
sus  inflammatoires,  il  apparaît  autour  des  cellules  nerveuses  et  des 
capillaires,  des  éléments  aplatis,  beaucoup  plus  étendus  et  abondants 
que  dans  les  conditions  normales.  De  tous  ces  processus,  c’est  dans  la 
rage  qu’on  peut  le  mieux  s’en  rendre  compte.  La  formation  de  ces 
éléments  correspond  aux  premier  et  second  stades  de  l’évolution  micro¬ 
gliale,  avec  réduction  du  nombre  et  de  la  longueur  de  leurs  prolonge¬ 
ments. 

Autour  des  cellules  nerveuses  plus  ou  moins  dégénérées,  et  s’étendant 
le  long  de  la  paroi  des  vaisseaux,  il  existe  des  satellites  microgliaux  extra¬ 
ordinairement  aplatis.  Il  est  beaucoup  de  ces  cellules  qui  apparaissent 
presque  totalement  enveloppées  par  des  microgliocytes  ainsi  que  quel¬ 
ques  vaisseaux (Rio-Hortega,  1919  ;  Collado,  1919;  Creutzfeldt  et  Metz, 1926; 
Meduna,  1928,  etc.). 

Formation  des  corps  granulo-graisseux.  —  Si  l’action  macropha¬ 
gique  de  la  microglie  devient  lente  et  modérée,  son  évolution  morpholo¬ 
gique  ne  s’écarte  pas,  en  général,  des  formes  hypertrophiques,  lamel¬ 
laires  et  en  bâtonnet  ;  mais  si  la  microglie  agit  intensément  dans  des 
régions  dégénérées  ou  détruites  et  se  charge  de  produits  phagocytés  et 
élaborés,  elle  prend  des  formes  globuleuses  entièrement  semblables  à 
oolles  qu’elle  présente  dans  les  stades  embryonnaires. 

Dans  la  première  phase,  dans  le  voisinage  de  la  lésion  (ramollissement, 
encéphalite  intense,  etc.),  la  microglie  offre  une  augmentation  considérable 
du  protoplasme  somatique  et  une  diminution  du  protoplasme  expansion- 
uel.  Dans  la  seconde  phase  (appréciable  plus  près  de  la  lésion)  les  élé- 
Uiénts  se  tuméfient,  les  prolongements  se  raccourcissent  et  acquièrent 
des  renflements  dans  leurs  dichotomies,  celles-ci  devenant  rares.  Dans 
lu  troisième  phase,  le  soma  et  les  dendrites  offrent  des  grossissements 
Uttipulaires  plus  ou  moins  monstrueux  et  la  vacuolisation  protoplasmique 
initiée  dans  les  phases  précédentes  s’accuse  parfaitement.  Dans  la  qua- 
frième  phase,  les  expansions  se  sont  presque  complètement  l’étractées,  et 
l’élément  apparaît  arrondi,  lobulé,  avec  des  tubérosités  et  des  pseudo¬ 
podes  courts,  aigus  ou  émoussés.  Dans  la  cinquième  phase,  tout  vestige 
d’appendices  a  disparu  et  il  s’est  formé  des  corps  sphériques  avec  proto¬ 
plasme  vacuolisé  et  réticulé. 

En  même  temps  que  la  forme  :de  la  microglie  évolue,  la  structure  des 
niicrogliocytes  se  modifie,  et  ceux-ïci  deviennent  nettement  spongieux  ;  le 
centrosome  qui  avant  était  invisible  devient  maintenant  bien  apparent 
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(observation  de  Gallego)  et  il  n’est  pas  rare  que  des  divisions  mitotiques 
aient  lieu. 

Les  réactions  spécifiques  démontrent  la  présence  intraprotoplasmique, 
dès  les  premières  phases,  de  diverses  inclusions,  parmi  lesquelles  se  dé¬ 
tachent  des  gouttes  de  graisse  et  des  granulations  ferriques.  Dans  les  pro¬ 
cessus  hémorragiques  abondent  les  hématies  et  leurs  produits  à  l’intérieur 
de  microgliocytes,  et  dans  les  processus  infectieux  il  n’est  pas  rare  de  cons¬ 
tater  qu’ils  contiennent  des  leucocytes  phagocytés.  On  peut  observer 
dans  les  blessures  l’existence  de  graisse  dans  les  corps  granuleux  dès  les 
48  heures  de  la  lésion.  Quant  au  fer,  ainsi  que  le  montrent  les  observa¬ 
tions  de  Rio-Hortega  et  Jiménez  Asira,  il  donne  la  réaction  de  Perl  après 
6  ou  7  jours  de  la  blessure  avec  hémorragie. 

La  parenté  génétique,  morphologique  et  fonctionnelle  de  la  microglie 
avec  les  éléments  histiocytaires  des  vaisseaux  (cellules  adventitielles)  et  la 
possibilité  de  ce  que  ceux-ci  acquièrent  des  caractères  macrophagiques  et 
des  formes  arrondies,  sont  des  motifs  qui  se  prêtent  à  des  erreurs  d’inter¬ 
prétation  génétique  des  corps  granulo-graisseux.  Ainsi  MetzetSpatz,  Alber- 
ca,  Gallego,  Bolsi,  Struve,  Asira,  Cône,  Russell,  etc.,  admettent  comme  nous 
l’origine  microgliale.  Ramirez  Corria,  Penfield,  Gozzano  et  Testa  signa¬ 
lent  1  origine  raicrogliale  prédominante  et  la  participation  de  cellules 
endothéliales,  adventitielles  et  de  monocytes. 

Les  corps  granuleux  propres  du  tissu  nerveux  se  forment  essentielle¬ 
ment  aux  dépens  de  la  microglie,  mais  les  histiocytes  périvasculaires 
sont  capables  de  les  former  de  même  que  d’autres  éléments  du  système 
réticulo-endothélial  qui  existent  dans  toute  sorte  de  tissus  (Rio-Hor¬ 
tega,  1919,  Hortega  et  Asira,  1923). 

Parmi  les  auteurs  classiques,  Nissl,  Cajal,  Stroebe,  Farraret  d’autres 
considèrent  les  Kôriichen  elles  Gillerzellen  comme  mésodermiques.  Fried- 
mann,  Da  Fano,  Marschand,  Bonfiglio,  Schaffer,  Borst,  etc.,  estiment 
qu’elles  ont  une  double  origine  :  névroglique  (microgliale)  et  histiocy- 
taire.  De  leur  côté  Schroder,  Schmam,  Jakob,  Merzbacher,  Lotmar,  etc., 
ont  cru  que  leur  origine  était  principalement  névroglique  (aujourd’hui 
microgliale). 

Ni  la  microglie,  ni  l’oligodendroglie  ne  forment  de  corps  granuleux, 
mais  Pruijs  fait  participer  à  leur  genèse  la  microglie  et  l’oligodendroglie 
ainsi  que  Jakob,  qui  pense  que  la  première  forme  principalement  des 
myéloclastes  et  la  seconde  des  myélophages.  Bergman  signale  aussi  une 
origine  névroglique,  et  par  contre  Winkler-Junius  et  Cône  ne  croient 
pas  que  la  névroglie  joue  un  rôle  phagocytaire. 

La  microglie  et  le  système  réticulo-endothélial.  —  Le  système 
réticulo-endothélial,  considéré  comme  un  complexe  d’éléments  à  fonctions 
hémolytiques,  phagocytaires,  chimiopexiques,  etc.,  est  actuellement 
extrêmement  vaste  et  comprend  :  a)  des  éléments  à  propriétés  macropha¬ 
giques  sédentaires  ou  actives  ;  6)  des  éléments  à  propriétés  hémophagiques 
et  hémolytiques  ;  c)  des  éléments  capables  de  fixer  et  de  retenir  différentes 
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substances.  Chez  les  premiers  il  s’opère  une  digestion  et  une  élaboration 
des  cellules  et  des  produits  phagocytés  ;  chez  les  seconds  aurait  lieu  un 
dédoublement  de  l’hémoglobine  avec  transformation  en  pigments  biliaires 
et  en  hémosidérine  ;  et  chez  les  derniers  les  substances  chimiques  en 
état  colloïdal  seraient  retenues  sans  passer  dans  les  tissus. 

Les  études  les  plus  récentes  démontrent  que  tous  les  éléments  qui 
appartiennent  au  système  d’Aschoff  possèdent  au  complet  leur  cadre 
d’activités  et  si,  chez  quelques-uns,  la  fonction  phagocytique  est  essentielle, 
chez  d’autres  c  est  l’hémophagie  qui  l’est,  et  chez  d’autres  encore  la  colloï- 
dopexie. 

Conformément  à  cette  idée  on  a  distingué  un  système  réticulo-endo¬ 
thélial  général  et  un  autre  local,  c’est-à-dire  qu’on  a  discerné  dans  le  foie,  le 
poumon,  les  organes  lymphoïdes,  etc.,  des  systèmes  «  spécialisés  ». 

L’assimilation  fonctionnelle  de  la  microglie  au  système  réticulo-endo¬ 
thélial,  faite  par  Rio-Hortega,  a  été  soutenue  par  Rezza  (1925)  et  Jiménez 
Ania  (1927).  Dernièrement  on  a  discuté  cette  opinion  en  supposant  qu’il 
uianque  à  la  microglie  le  troisième  groupe  d'activités  du  système  réticulo¬ 
endothélial,  c’est-à-dire  la  faculté  colloïdopexique. 

En  effet,  la  microglie  n'a  comme  propriétés  faciles  à  mettre  en  évidence 
que  la  phagocytose  et  l’hémophagie,  et  les  essais  réalisés  jusqu’à  ce  jour 
pour  r  «  imprégner  »  avec  des  colorants  acides  et  colloïdes  ont  été  rares. 
Cette  résistance  de  la  microglie  à  se  laisser  imprégner  peut  s’expliquer  de 
deux  manières  :  par  l’existence  d’une  barrière  vasculo-nerveuse  qui 
empêche  la  diffusion  de  substances  colloïdes  dans  le  tissu  nerveux  et  par 
la  spécialisation  de  la  microglie.  Dans  le  premier  cas  on  pourrait  réussir  à 
faire  prendre  du  carmin,  de  l’encre  de  Chine,  du  protargol,  du  saccharate 
de  fer,  du  pyrfolblau,  etc.,  à  la  microglie,  en  produisant  des  lésions  qui 
détruisent  l’imperméabilité  endothéliale.  On  arrive,  en  effet,  dans  les 
blessures  expérimentales,  à  faire  que  la  microglie  mobilisée  dans  le  foyer 
de  la  lésion  prenne  une  quantité  plus  ou  moins  grande  de  ces  matières 
colorantes.  Dans  la  supposition  de  la  spécialisation  microgliale,  celle-ci 
pourrait  s’expliquer  par  une  adaptation  exclusive  aux  fonctions  de  préhen¬ 
sion  et  d’élaboration  de  produits  dérivés  du  métabolisme  ou  de  la  désinté¬ 
gration  d’éléments,  nerveux,  tout  en  conservant  la  propriété  fondamentale 
des  éléments  du  système  réticulo-endothélial,  à  savoir  :  l’hémophagocy- 
tose.  Le  problème  reste  encore  posé  quant  à  sa  résolution  totale,  mais 
ios  faits  parlent  en  faveur  de  l’idée  que  la  microglie,  par  son  origine  et  par 
ses  activités,  appartient  au  système  réticulo-endothélial. 

Rezza  (1924)  considère  toute  la  névroglie  comme  mésodermiqye  et 
associe  la  microglie  au  système  réticulo-endothélial.  PenBeld  (1925)  et 
A^sira  (1927),  d’accord  avec  nous,  identifient  la  microglie  aux  macrophages, 
Cf  la  font  rentrer  dans  le  système  métabolique  d’Aschoff.  Bellavitis  (1928), 
Ramirez  Corria  (1929),  Nicolescu  et  Bazzan  (1925),  Gozzano  (1928),  Testa 
(1928)  et  Russell  (1929)  ont  fait  postérieurement  des  affirmations  dans  le 
même  sens.  Cependant,  ces  idées  sont  rejetées  par  d’autres  auteurs,  tels 
que  Spatz  et  Metz,  pour  qui  lé  fait  (découvert  par  eux  et  confirmé  par 
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Hayashi,  Lubarsch  et  Stiefler)  que  dans  la  paralysie  générale,  il  n’y  a  que 
les  cellules  des  parois  vasculaires  et  la  microglie  qui  fixent  le  fer,  n’a 
absolument  aucune  signification. 

Quant  à  la  fixation  des  colloïdes,  Testa  (1928)  démontre  que  seule  la 
microglie,  parmi  tous  les  éléments  du  système  nerveux,  possède  la  faculté 
de  prendre  des  grains  de  pyrrolblau  et  de  lithio-carmin.  Cependant  les 
recherches  de  Macklin  et  Macklin,  Kubie,  d’Antona  (1928),  de  Robertis  et 
Ramirez  Corria  ont  donné  des  résultats  peu  satisfaisants.  Bratiano  et  Llora- 
bart  ont  réussi  à  imprégner  de  carmin  des  éléments  microgliaux,  les  consi¬ 
dérant  comme  des  histiocytes  périvasculaires.  Bellavitis  fl929)  et  Russell 
ont  réussi  à  faire  que  la  microglie  prenne  le  trypanblau  dans  les  lésions 
expérimentales. 

Les  expériences  de  coloration  vitale  mettent  en  évidence  que  pour  réussir 
à  ce  que  le  colorant  passe  à  la  microglie,  il  faut  rompre  la  barrière  hémo- 
encéphalique  signalée  par  Stern,  Rapoport,  Kassil,  Lokschina,  Belkina, 
Ziatowierow,  Zand,  etc.,  qui  empêche  les  colloïdes  colorants  de  traverser 
les  parois  vasculaires  Les  expérimentations  extraordinairement  démons¬ 
tratives  de  Costero  dans  des  cultures  pures  de  microglie  font  ressortir 
l’aptitude  que  celle-ci  possède  pour  fixer  le  carmin. 

Culture  «  in  vitro  »  de  la  microglie.  —  Des  investigations  toutes 
récentes  de  Costero  (1930)  et  dont  la  publication  est  prochaine,  ont 
démontré  d’une  manière  indubitable  la  réalité  des  mouvements  amiboïdes 
et  de  translation  de  la  microglie.  Costero  a  réussi  à  cultiver  celle-ci  in  vitro, 
et  à  établir  que  les  éléments  mobiles  vus  par  d’autres  investigateurs  dans 
les  explantatloiis  de  tissu  nerveux  appartiennent  à  la  microglie. 

La  microglie  cultivée  se  présente  sous  diverses  formes,  depuis  les  glo¬ 
buleuses  jusqu’aux  bipolaires  et  ramifiées;  celles-là  près  du  tissu  explanté 
et  celles-ci  dans  l’épaisseur  du  plasma. 

Les  observations  de  Costero  sont  concluantes  en  ce  qui  concerne  l’ac¬ 
tivité  microgliale,  qui  comprend  depuis  la  mobilisation  et  l’émission  de 
prolongements  munis  de  pseudopodes  (épines  latérales)  jusqu’à  la  phago¬ 
cytose  d’hématies,  de  détritus  de  tissu  et  de  grains  de  carmin.  On  trouve 
dans  les  explantations  de  tissu  nerveux  et  dans  les  cultures  pures  de  micro¬ 
glie,  un  argument  sérieux  en  faveur  de  la  parenté  de  celle-ci  avec  les  élé¬ 
ments  du  système  réticulo-endothélial. 

Préhension,  élaboration  et  transport  de  substances.  — 
Personne  ne  discute  aujourd’hui  que  la  microglie  est  capable  de  subir 
l’évolution  morphologique  complète  décrite,  et  presque  tous  les  auteurs 
s’accordent  à  admettre  qu’elle  exerce  des  fonctions  macrophagiques,  et 
l’identifient  aux  Scavenger  cells  de  Bevan  Levis  et  aux  Abràumzellen  de 
Mezbacher  avec  leurs  dérivées  les  Kôrnchenzellen  et  les  Gilterzellen  ;  mais 
quelques  auteurs  estiment  que  les  formes  décrites  sont  dégénératives,  et 
même  que  la  microglie  est  phagocytée  par  l’oligodendroglie  (Meduna). 

En  rapport  avec  ce  qui  précède,  il  est  évident  que,  dans  les  centres  ner- 
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Veux,  1  unique  type  de  cellules  capable  de  se  mobiliser  en  fonction  macro¬ 
phagique  c’est  lamicroglie;  que  c’est  à  celle-ci  qu’appartiennent  la  plupart 
des  corps  chargés  de  graisse  et  de  fer  qui  existent  auprès  des  vaisseaux,  et 
<ïue  les  cellules  endothéliales  et  les  histiocytes  adventitiels  se  chargent 
3ussi  de  tels  produits  in  situ,  sans  que  l’on  puisse  encore  affirmer  s’ils  les 
recueillent  directement  ou  si  ces  substances  sont  charriées  par  la  microglie. 
hia  possibilité  de  ce  que  ce  transport  s'effectue  est  admise  par  un  assez 
grand  nombre  d’auteurs  anciens  et  modernes. 


En  ce  qui  concerne  la  participation  de  lanévroglie  dans  la  formation  des 
corps  granuleux,  toutes  les  observations  faites  à  l’aide  de  techniques  élec¬ 
tives  démontrent  qu’aucun  type  névroglique  ne  remplit  de  fonctions  pha¬ 
gocytaires,  et  que  si  dans  le  corps  de  beaucoup  de  gliocytes  il  apparaît  de 
petites  gouttes  de  graisse  et  même  des  grumeaux  ferriques,  il  s’agit  dans  le 
premier  cas  d’un  processus  dégénératif  et  dans  le  second  d’un  phénomène 
aadsorption  dans  lesquels  la  phagocytose  n’intervient  point. 

La  microglie  est,  jusqu’aujourd'hui,  l’unique  élément  qui  a  la  capacité 
de  saisir,  d’élahorer  et  de  transporter  des  matières  dans  la  trame  ner¬ 
veuse. 


Les  possibilités  d’agissement  de  la  microglie  ne  sont  pas  encore  suffi¬ 
samment  connues,  quoique  l’on  ait  exploré  une  multitude  de  procès  pa¬ 
thologiques  de  diverse  nature  ;  mais  il  est  évident  que  la  microglie  accuse 
des  modifications  :  a)  quand  il  se  produit  des  désintégrations  focales  ou 
diffuses  du  tissu  nerveux  et  que  les  cellules  nerveuses  et  névrogliques 
subissent  des  troubles  dégénératifs  importants  ;  b)  dans  les  processus 
inflammatoires  intenses  ;  c)  dans  les  processus  hémorragiques.  Les  modi¬ 
fications  en  sont  rares  dans  les  processus  toxiques  s’ils  ne  sont  pas  très 
intenses  et  prolongés  et  dans  les  compressions  modérées.  La  microglie 
^anifeste  donc  ses  appétences  pour  les  déchets  neuronaux  ou  les  produits 
de  leur  métabolisme  trophique  anormal  (neurophagie),  pour  les  héma- 
hes  et  leurs  déchets  (hémophagie)  et  pour  les  leucocytes  et  les  cellules 
mortes  (cytophagie). 

Les  corpuscules  phagocytés  subissent,  à  l’intérieur  des  cellules  micro¬ 
gliales,  une  élaboration  complète,  d’où  s’ensuit  la  formation  de  lipoïdes  et 
a  charge  d’hémosidérine  (corps  granulo-graisseux  et  corps  granulo- ferriques, 
respectivement).  Dans  les  cellules  chargées  de  graisse,  de  fer,  ou  de  ces 
deux  corps  à  la  fois,  il  existe  aussi  des  granulations  amorphes  argento- 
Philes  non  encore  élaborées. 

On  ne  sait  pas  quel  est  le  deslia  ultérieur  de  ces  substances  élaborées, 
r'iais  il  e,st  vraisemblable  que,  dans  un  principe,  la  microglie  met  à  profit 
‘^e  qu’elle  phagocyte  et  qu’ensuite  elle  reste  sédentaire  jusqu’à  con¬ 
sommer  dans  son  trophisme  tout  ce  qu’elle  a  phagocyté,  bien  qu’il  soit 
OQs  l’ordre  des  choses  possibles,  étant  donné  ses  qualités  migratrices 
tmises  en  doute  par  ceux  mêmes  qui  admettent  le  Stofflransport),  cpieWe 
miarrie  aux  vaisseaux  et  cède  aux  cellules  endothéliales  une  partie  de  sa 
‘^mrgft  ou  celle-ci  tout  entière,  que  l’organisme  pourrait  de  nouveau 
'«ettre  à  profit.  Ce  qui  ressort  davantage,  c’est  que  les  KornchenzelLen 
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montrent  des  figures  mitotiques,  s’hypertrophient  et  renferment  parfois 
plusieurs  noyaux  (Rio-Horlega,  Penfield,  Belloni,  etc.). 

En  ce  qui  concerne  la  fonction  phagocytaire  de  la  microglie,  de  nombreux 
investigateurs  ont  formulé  des  observations,  et  tous,  avec  de  légères  di¬ 
vergences,  acceptent  notre  interprétation  datée  de  1919.  Metz  et  Spatz, 
Collado,  Cajal,  Penfield,  Timmer,  Creuzfedt,  Struwe,  Bergman,  Lôpez 
Enriquez,  Winkler-Junius,  Corria,  Marinesco,  Jakob,  Lehoczky,  Bra- 
tiano  et  Llombart,  Pruijs,  Minca,  Bolsi,  Belloni,  Cône,  Linell,  etc.,  con¬ 
sidèrent  la  microglie  comme  capable  de  recueillir  et  de  transporter  des  pro¬ 
duits  métaboliques  et  de  déchet,  de  fixer  le  fer  et  les  lipoïdes  et  de  phago¬ 
cyter  des  gliocytes  altérés  (dendrophagocytosis  de  Penfield).  Quoique 
l’on  ait  vu  des  granulations  lipoïdes  dans  la  macroglie  et  l’oligodendroglie, 
l’idée  générale  est  qu’elles  dépendent  de  phénomènes  dégénératifs  du  pro¬ 
toplasme.  Quelques  auteurs,  cependant,  avec  Metz  et  Spatz,  admettent  que 
la  fonction  phagocytaire  est  partagée  par  la  névroglie. 

Certains  auteurs  inclinent  à  considérer  comme  dégénératifs  quelques 
aspects  microgliaux.  La  microglie  tendrait  à  englober  des  substances  étran¬ 
gères,  mais  elle  succomberait  en  partie  par  suite  des  actions  mécanique  et 
chimique.  C’est  ainsi  que  pensent  Ley,  Timmer,  Urechia,  Elekes  et  Bolsi 
qui  ont  étudié  le  comportement  de  la  microglie  dans  les  plaques  séniles, 
et  Lehoczky,  Bergman,  Meduna  et  Belloni  qui  l’ont  analysé  dans  d’autres 
processus.  D’après  Meduna  il  existerait  une  microgliophagie  exercée  pnr 
l’oligodendroglie,  opinion  qui  se  trouve  absolument  contraire  au  concept 
actuel  des  deux  sortes  de  cellules. 


V.  —  Intervention  générale  de  la  microglie. 

Le  substratum  pathologique  de  nombreuses  maladies  nerveuses  est  en 
grande  partie  caractérisé  par  l’existence  et  par  l’intensité  de  l’agissement 
de  la  microglie.  Il  y  a  des  processus  dans  lesquels  celle-ci  entre  rapide¬ 
ment  en  jeu  (lésions  traumatiques,  inflammation,  nécrobiose),  et  d’autres, 
dans  lesquels  elle  agit  lentement  et  modérément,  et  d’autres,  enfin,  où  son 
intervention  n’est  pas  extensible. 

D’après  Metz  et  Spatz  il  n'existe  jamais  de  prolifération  microgliale  pri¬ 
maire  et  indépendante,  mais  elle  accompagne  toujours  d’autres  maladies. 
Bazgan  et  Enachcscu  pensent  que  la  prolifération  et  l’hypertrophie  dé¬ 
pendent  d’une  irritation  continue  et  marchent  de  pair  avec  une  réaction 
vasculaire  et  une  altération  des  éléments  nerveux. 

Lésions  traumatiques.  —  Tous  les  genres  de  traumatismes  suivis 
d’une  désintégration  élémentaire  ou  de  la  destruction  totale  du  tissu  ner¬ 
veux  dans  une  région  quelconque  des  centres  suscite  une  mobilisation 
des  éléments  microgliaux  du  foyer  même  ou  de  son  voisinage  Les  expé¬ 
riences  de  Rio-Hortega.  d’abord  (blessure  faite  avec  un  poinçon  chauffé 
au  rouge),  et  ensuite  celles  d’Asira,  Alberca,  Penfield  et  Rio-Hortega,  Car- 
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ïnichall,  Testa,  Belloni,  Cône,  Linell  et  Russell  ont  démontré  l’afflux  con¬ 
sidérable  d’éléments  microgliaux  dans  les  territoires  lésés.  Il  entre  d’a- 
oord  en  jeu  les  éléments  qui  se  trouvent  dans  l’endroit  blessé  et  qui  sont 
restés  indemnes,  et  ensuite  interviennent  des  éléments  venus  du  voisi¬ 
nage.  12  heures  après  la  blessure,  on  aperçoit  des  formes  de  microglie 
avec  des  expansions  rétractées  et  grossies  en  transition  vers  des  types 
amiboïdes.  Après  24  heures  de  la  blessure,  il  existe  une  microglie  abon- 
ante  de  type  amiboïde  et  pseudopodique  présentant  des  phénomènes  de 
phagocytose  active  ;  on  aperçoit  de  nombreux  éléments  avec  des  corpus¬ 
cules  accaparés  (hématies,  leucocytes,  grumeaux)  dans  lesquels  commence 
a  digestion  et  1  élaboration  de  lipoïdes,  ceux-ci  formant  déjà  des  corps 
granulo-graisseux  typiques.  Le  nombre  de  ces  derniers  augmente  dans  les 
jours  suivants,  et  le  contenu  graisseux  se  trouve  plus  abondant.  On 
peut  reconnaître  dès  le  principe  la  voracité  avec  laquelle  la  microglie  pha¬ 
gocyte  des  hématies,  en  se  rapprochant  du  foyer  hémorragique  elle  pé¬ 
nètre  entre  leur  masse  d’hématies  ;  mais  le  dédoublement  de  l’hémoglo- 
ine  avec  formation  d’hémosidérine  (reconnaissable  à  l’aide  de  la  réac¬ 
tion  de  Perl  ou  du  «  turnbull  »)  n’a  lieu  que  vers  le  4'  ou  6®  jour. 

Les  phénomènes  initiaux  dans  les  blessures  sont  donc  microgliaux  et  se 
niamfestent  par  phagocytose  et  élimination  de  substances  détruites  et  d’hé- 
niaties  extravasées.  Peu  après  (Rio-Hortega  et  Penfield)  commence  la  réac- 
lon  névroglique  cicatricielle,  en  même  temps  que  la  microglie  poursuit  sa 
nehe  et  remplit  le  cratère  de  la  blessure.  On  aperçoit  pendant  longtemps 
ans  ce  dernier  des  corps  granulo-graisseux,  granulo-ferriques  et  mixtes  ; 
nns  les  petites  lésions  il  reste  encore  après  50  ou  80  jours  des  corpus- 
’^ules  microgliaux  avec  granulations  pigmentaires  argentophiles. 

observations  faites  avec  des  techniques  de  coloration  nucléaire  prou- 
^ent  1  augmentation  successive  d  éléments  microgliaux  avec  noyaux  ovales 
allongés  en  bâtonnets  et  l’existence  de  cellules  en  division  mitotique, 
éléments  mobilisés  et  en  activité  macrophagique  et  trophisme  exagéré 
prolifèrent  facilement. 


^  Nécrobiose.  —  Les  processus  de  mortification  focale  du  tissu  nerveux 
°«rnissent  à  la  microglie  l’occasion  de  manifester  son  activité  macropha- 
o*r[uè  ;  celle-ci  devient  rapidement  évidente  et  intense.  Peu  de  temps 
près  que  l’oblitération  vasculaire  ischémiante  s’est  faite,  la  microglie 
ommence  à  se  mobiliser,  et  ce  sont  les  éléments  indemnes  du  foyer  mor- 
qui^  d’après  toutes  les  probabilités,  participent  d’abord  au  phénomène; 
terieurement  affluent,  aux  bords  du  foyer  de  ramollissement,  une  énorme 
quantité  d’éléments  qui  envahissent  en  légion  la  partie  mortifiée  et  s’y  ac- 
^Umulent.  La  préhension  de  détritus  nerveux  (et  d’hématies  s’il  s’agit  de 
^  ^olhssement  hémorragique)  commence  immédiatement,  et  avant  peu  il 
^xistedéjà  des  corps  granulo-graisseux  qui  deviennent  très  abondants  et 
ave^^T^  amas  énormes.  Leur  abondance  extraordinaire  est  en  rapport 
'lUent  d’éléments  voisins  et  avec  la  prolifération  mitotique  subsé- 
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A  des  époques  postérieures  commence  Ja  réaction  cicatrisante  de  la  né- 
vroglie,  la  néoformation  de  vaisseaux  et  de  tissu  conjonctif  et  même  l’initia¬ 
tion  (pauvre  et  tardive)  de  fibres  nerveuses  ;  quant  aux  grandes  masses  de 
corps  granulo-graisseux  et  granulo-pigmentaires,  elles  ne  laissent  de  per¬ 
sister,  ces  derniers  apparaissant  en  grande  abondance  dans  les  anciennes 
lésions. 

Les  anciens  observateurs  ont  été  surpris  de  voir  que,  dans  le  ramollisse¬ 
ment  du  cerveau,  il  se  produisait  une  invasion  rapide  d’éléments  leucocy- 
toïdes  sans  que  l’on  aperçût  d’infiltration  préalable  des  vaisseaux  et  sans 
que  cette  invasion  pût  être  justifiée.  Aujourd’hui,  grâce  à  la  connaissance 
de  la  microglie,  le  phénomène  se  trouve  expliqué  d’une  manière  satisfai¬ 
sante. 

Les  petits  foyers  nécrobiotiques  caractéristiques  de  la  démence  sénile 
qui  forment  les  plaques  de  Redlich-Fischer,  sont  également  des  lieux  d’af¬ 
flux  et  d  intervention  de  la  microglie.  Les  plaques  séniles,  étudiées  par 
Ley,  Timmer,  ürechia  et  Elekes,  Creutzfeld  et  Metz,  Bolsi  et  Marinesco 
sous  le  point  de  vue  microglial  contiennent  donc  de  la  microglie  active  qui 
adopte  des  dispositions  diverses.  Le  plus  souvent  il  irradie  du  centre 
de  la  plaque  4,  6,  jusqu’à  20  microgliocytes  ou  davantage,  gros  et 
pauvres  en  expansions,  et  pourvus  de  noyaux  ovales  ou  allongés.  Il  existe 
presque  toujours  au  centre  de  la  plaque  un  ou  plusieurs  éléments 
pseudopodiques  ou  arrondis,  chargés  d’inclusions  graisseuses.  Pour 
quelques  auteurs  les  altérations  microgliales  seraient  l’origine  des  pla¬ 
ques,  et  pour  d’autres  elles  sont  consécutives  à  la  destruction  du  foyer- 
Les  uns  supposent  la  microglie  en  activité  et  d’autres,  en  régression. 

Voici  quels  sont  les  faits  :  lorsque  par  suite  du  processus  inconnu  qui 
détermine  la  croissance  axonique  anormale  suivie  de  bourgeonnement 
et  de  désagrégation  il  se  forme  des  rosettes,  la  microglie  entre  en  jeu, 
entoure  autant  que  possible  le  petit  foyer  nécrobiotique  et  exerce 
des  actes  macrophagiques.  La  microglie  intervient  donc  d’une  façon 
secondaire  et  avant  que  la  névroglie  ne  réagisse  et  que  la  sclérose  insu¬ 
laire  ne  commence.  On  reconnaît  trois  phases  évidentes,  à  savoir  :  neuro- 
fibrillaire  ou  de  destruction,  microgliale  ou  d’élimination  de  produits 
de  destruction,  et  névroglique  ou  de  cicatrisation. 

Inflammation  aigue.  —  Les  processus  inflammatoires,  de  quelque 
nature  qu’ils  soient,  se  manifestent  immédiatement  par  des  réactions  micro¬ 
gliales  La  microglie  des  lieux  affectés  dans  des  cas  de  méningite  et  de 
ningo-encéphalite  accuse  des  changements  qui  correspondent  aux  premiers 
stades  de  mobilisation  et  d’action  phagocytaire,  et  l’on  aperçoit  des  formes 
avec  expansions  raccourcies  et  grossies,  avec  une  tendance  assez  accusée 
à  l’orientation  en  Slàbchenzellen.  Les  formes  pseudopodiques  et  amiboïdes 
et  les  corps  granulo-graisseux  existent  aussi  souvent. 

Les  foyers  d’infiltration  périvasculaire  dans  lesquels  abondent  les  lyui" 
phocytes,  montrent  d’ordinaire,  en  dehors  de  l’adventice,  de  la  micro^li® 
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grossie  et  même  des  corps  granulo-graisseux.  Il  n’est  pas  rare  de  trouver 
dans  l’ensemble  cellulaire  de  la  gaine  périvasculaire,  des  corps  granuleux 
typiques  dont  la  provenance  pourrait  s’expliquer,  soit  par  pénétration  de 
niicrogliocytes  dans  leur  tâche,  de  charriage  de  corps  typiques  aux  vais¬ 
seaux,  soit  par  transformation  d’histiocytes  ou  cellules  adventitielles 
devenues  macrophages.  En  outre,  les  cellules  endothéliales  contiennent 
souvent  des  substances  graisseuses.  Ces  circonstances  ont  suggéré 
l’hypothèse  très  généralisée  de  ce  que  les  corp's  granulo-graisseux  pro¬ 
viennent  à’ Abràamzellenow  d’Abbanzellen  qui  se  chargent  de  substances  de 
destruction  et  les  transportent  aux  vaisseaux.  Il  s’agit  là  d’une  hypothèse 
suggestive  fondée  sur  la  mobilité  de  la  microglie  et  qui  (donnée  intéres¬ 
sante  1)  est  soutenue  par  ceux  mêmes  qui  nient  que  la  microglie  soit  capa¬ 
ble  de  mouvement.  La  fonction  motrice  appliquée  au  transport  aux  vais¬ 
seaux  de  subtances  de  déchet  convenablement  élaborées  pour  les  rendre 
utilisables,  bien  qu’elle  soit  possible,  n’est  pas  suffisamment  démontrée. 

Inflammation  sabaigu'é  et  chronique.  —  Si  les  altérations  de 
caractère  inflammatoire  deviennent  chroniques  à  la  suite  d’une  période 
aiguë,  les  phénomènes  microgliaux  persistent  avec  une  intensité  variable 
sans  accuser  de  nouvelles  variations.  Si,  par  contre,  il  s’agit  de  processus 
à  évolution  extrêmement  lente,  comme  c’est  le  cas  dans  la  paralysie  géné¬ 
rale  et  dans  quelques  formes  d’oligophrénie,  les  altérations  microgliales 
progressent  parallèlement  à  celle  des  éléments  nerveux  et  névrogliques  ; 
elles  apparaissent  d’une  manière  discrète,  presque  imperceptible,  et 
s’accroissent  très  lentement.  Cependant,  dans  quelques  cas  dans  lesquels 
les  altérations  nerveuses  sont  encore  très  peu  visibles  et  que  la  gîiose 
commence  à  s’accuser,  la  microglie  accuse  les  modifications  caractéris¬ 
tiques  de  son  intervention  lente,  ét  il  suffit  de  les  trouver  pour  connaître 
les  lieux  affectés  d’une  manière  plus  intense  par  la  maladie. 

Le  type  de  ces  processus  inflammatoires  chroniques  d’emblée  est  la 
paralysie  générale,  dans  laquelle  l’existence  en  grand  nombre  de  cel¬ 
lules  en  bâtonnets  dans  toute  l’étendue  de  l’écore  cérébrale  et  de  formes 
morphologiquement  un  peu  différentes,  mais  fonctionnellement  au  même 
stade  dans  la  substance  blanche  des  hémisphères  et  dans  l’écorce  cérébel¬ 
leuse,  constitue  l’un  des  traits  les  plus  démonstratifs.  Les  Slàbchenzellen 
occupent  les  divers  plans  de  l’écorce  et  se  placent  plus  ou  moins  perpen¬ 
diculairement  à  la  surface.  Elles  sont  très  souvent  gigantesques  (Cajal) 
tant  en  grosseur  qu’en  longueur  et  renferment  des  granulations  argento- 
philes  et  lipoïdes.  Dans  la  substance  blanche  des  paralytiques  abondent 
fréquemment  les  corps  granulo-graisseux  et  les  formes  amiboïdes  qui  les 
précèdent  et  qui  sont  également  remplies  de  lipoïdes. 

Rio-Hortega,  Spatz  et  Metz,  Cajal,  Winkler-Junius,  Borgman,  Somoza 
(1928),  Bolsi  et  Jakob  (1929)  ont  démontré  le  haut  degré  de  prolifération 
et  les  formes  hypertrophiques  des  Slàbchenzellen  dans  la  démence  paraly¬ 
tique.  Spatz  et  Metz  ont  mis  en  relief  la  spécificité  de  la  microglie  dans 
la  fixation  du  fer  (  Paralyse  eisen),  que  l’on  a  appliquée  au  diagnostic 
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rapide  de  la  paralysie  générale,  puisque  dans  l’endGartérile  (Maladud)  et 
la  méningite  luétique  (Ostertag)  il  existe  du  fer  microglial,  mais  jamais 
comparable,  d’après  Jakob,  à  celui  de  la  paralysie.  Stiefler,  C.  Peter,  Os- 
testag,  Pette,  Wilson,  Struwe  et  Lehoczky  ont  confirmé  les  observations 
de  Metz  et  Spatz. 

L’oligophrénie,  probablement  syphilitique,  est  jusqu’à  présent  le  pro¬ 
cessus  dans  lequel  les  cellules  en  bâtonnet  nous  ont  paru  les  plus  nom¬ 
breuses,  excédant  de  beaucoup  celles  de  la  paralysie  générale.  Dans  l’une 
de  nos  observations  il  existait  une  microgliose  généralisée  d’une  impor¬ 
tance  non  soupçonnée. 

La  rage,  la  maladie  des  petits  chiens  et  d’autres  processus  subaigus 
offrent  aussi  des  signes  de  mobilisation  de  la  microglie,  mais  non  d’une 
manière  tumultueuse  telle  que  celle  signalée  dans  des  processus  aigus, 
sinon  modérée,  sans  grande  augmentation  du  chiffre  des  éléments,  ceux- 
ci  prenant  des  formes  hypertrophiques  parmi  lesquelles  abondent,  dans 
la  rage,  les  formes  laminaires  d’adaptation  à  des  cellules  nerveuses  et  aux 
vaisseaux  (Rio-Hortega,  Collado,  Meduna,  Pruijs,  Bazgan  et  Enachescu) 
et  celles  pseudopodiques  ef  amiboïdes  dans  la  maladie  des  petits  chiens 
(Gallego). 

Des  phénomènes  semblables  de  mobilisation  microgliale  ont  été  obser¬ 
vés  dans  la  poliomyélite  par  Vernon,  Creutzfeldt,  Bone,  Jonesco-Mihaesti 
et  Tupa,  et  Marineseo  ;  dans  la  maladie  du  sommeil  et  la  trypanosomiase 
américaine  par  Jakob  ;  dans  l’encéphalite  expérimentale  par  Alberca  ; 
dans  l’encéphalite  herpétique  par  Rezzo  ;  dans  la  maladie  de  Borna  par 
Nicolau,  Bratiano  et  Llombart  :  dans  la  méningo- encéphalite  par  Creutz¬ 
feldt  et  Metz,  et  dans  la  méningo-encéphalite  tuberculeuse  par  Ramirez 
Corria  et  Jakob. 

Inflammation  granulomateuse.  —  Les  processus  inflammatoires 
de  caractère  granulomateux,  la  tuberculose  et  la  syphilis  sous  leurs  nom¬ 
breuses  formes  eliniques  et  anatomo-pathologiques  fournissent  sans  cesse 
à  la  microglie  l’occasion  d’entrer  en  activité  et  de  se  mobiliser.  Mais  tant 
qu’il  ne  s’agit  que  de  processus  plus  ou  moins  étendus  de  méningo-encé¬ 
phalite.  les  caractères  microgliaux  ne  diffèrent  point  de  ceux  décrits  à 
propos  des  processus  inflammatoires  d’une  autre  nature  qui  sont  tous 
reconnaissables,  outre  par  les  infiltrations  de  lymphocytes  et  de  cellules 
plasmatiques,  par  un  afflux  diffus  ou  un  afflux  dans  des  foyers  de  micro¬ 
gliocytes. 

La  microglie  joue  aussi  un  rôle  actif  dans  les  gommes  et  les  tuber¬ 
cules  miliaires,  en  se  situant  —  sous  des  formes  de  mobilisation,  c’est- 
à-dire  grossies  et  munies  de  grossières  expansions,  —  autour  des  gra¬ 
nulations  ou  follicules  primitifs,  et  ensuite  autour  des  parties  fibroca- 
séeuses.  Elle  n’est  pas  visible  dans  les  parties  centrales  des  petits  tuber¬ 
cules  et  des  gommes,  car  si  elle  y  eût  existé,  elle  aurait  péri  et  se  serait 
désagrégée  de  la  même  façon  que  les  éléments  propres  des  néoformations  ; 
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*oais  elle  abonde  assez  à  la  périphérie  où  l’infiltration  granulomateuse 
a  étend  au  travers  du  tissu  nerveux. 

Comme  il  s’agit,  dans  les  gommes  et  les  tubercules,  de  productions 
•■'ches  en  éléments  mésenchymateux,  parmi  lesquels  dominent  les 
b'iuphocytes  ou  les  histiocytes,  ceux-ci  possédant,  sous  forme  de  cel- 
^9les  épithélioïdes,  des  fonctions  macrophagiques,  il  est  excessivement 
difficile  de  différencier  dans  les  parties  enflammées  la  microglie  en  acti- 
''dé  macrophagique  des  histiocytes  également  actifs,  puisque  ces  deux 
fortes  de  cellules  présentent  des  formes  d’évolution  vers  des  corps  gra- 
nulo-graisseux  et  adoptent  des  figures  en  bâtonnets  avec  des  inclusions 
i'Poïdes.  Ce  n’est  qne  vers  la  périphérie,  où  les  phénomènes  d’infiltration 
de  destruction  sont  moins  accusés,  que  la  distinction  de  la  microglie 
offre  ancun  doute,  car  elle  se  présente  sous  les  formes  typiques  de 
^mobilisation,  avec  le  soma  grossi,  les  appendices  courts  et  peu  divisés 
®yoc  tendance  à  se  rétracter  davantage  encore,  et  des  inclusions  lipoï¬ 
diques.  La  comparaison  entre  ces  formes  et  celles  équivalentes  des  cellules 
épithélioïdes  accuse  dans  celles-ci  de  plus  grandes  dimensions  ;  mais 
différences  sont  nulles  à  l’état  de  corps  granulo-graisseux. 

_  intoxications.  —  Le  degré  de  participation  de  la  microglie  aux 
'ytoxications  exogènes  et  endogènes  n’est  pas  encore  déterminé  ;  mais  en 
*  tenant  aux  résultats  obtenus  jusqu’à  présent,  on  peut  considérer  le 
fôle  de  la  microglie  comme  étant  de  moindre  importance  que  dans  les 
P’’ocessus  inflammatoires  et  hémorragiques.  Rio-Hortega  signale  dans 
Urémie  chronique  la  présence  de  cellules  en  bâtonnets  dans  l’écorce  céré- 
rale  ;  mais  les  investigations  récentes  d’ Alpera  (1929)  ont  démontré  expé- 
*’mmmmentalement  que,  du  moins  chez  le  lapin,  le  rôle  de  la  microglie  est 
réduit  et  tardif,  consistant  en  un  simple  état  variqueux.  Il  y  a  donc 
indices  qui  permettent  de  croire  que,  dans  des  intoxications  d’un 
^àtre  genre,  le  comportement  de  la  microglie  doit  être  analogue.  Pour 
que  celle-ci  agisse,  il  faut  qu’il  y  ait  destruction  des  structures  nerveuses, 
destruction  qui  ne  se  produit  que  dans  les  intoxications  très  aiguës.  En 
^uut  cas,  la  microglie  repousse,  semhle  t-il,  les  substances  chimiques 
'utroduites  par  voie  sanguine,  substances  qui,  si  elles  réussissent  à  tra¬ 
verser  la  barrière  vasculaire,  passent  plus  facilement  à  la  névroglie  péri¬ 
vasculaire  et  aux  pieds  d’insertion  des  astrocytes  protoplasmiques.  En  ce 
qui  concerne  les  intoxications  exogènes,  celles  expérimentales  par  le  plomb 
''éalisées  par  Villaverde  et  Meduna  n’accusent  point  de  variations  micro- 
o  laies  qui  ne  soient  imputables  à  des  techniques  défectueuses. 

^nnipression.  —  Les  expériences  inédites  de  Mir  au  sujet  de  l’inter- 
v®ntion  de  la  microglie  dans  la  compression  par  la  paraffine  injectée  dans 
Cavité  crânienne  démontrent  que  dans  la  compression  simple  la  micro- 
°  1®  n’a  non  plus  l’occasion  de  se  mobiliser  et  d’agir.  Si  au  cours  des 
j^^Périences  il  se  produit  des  érosions  du  tissu  nerveux  ou  de  petites 
Uiorragies,  les  choses  viennent  à  changer  et  ne  diffèrent  alors  en  rien 
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de  ce  que  l’on  observe  dans  les  blessures.  La  mobilisation  niicrogliale 
n’est  non  plus  très  active  autour  des  tumeurs  circpnscrites  (endotbéliomes, 
par  exemple),  bien  que,  si  elles  sont  accompagnées  de  signes  inflamma¬ 
toires.  on  aperçoive  des  formes  hypertrophiques  et  même  des  corps  gra¬ 
nuleux.  On  ne  reconnaît  pas  davantage  d’intervention  notoire  de  la  micro- 
glie  dans  l’hypertension  crânienne  par  hydrocéphalie. 

Tumeurs.  —  Les  tumeurs  infiltrées  dans  le  tissu  nerveux  (gliomes 
sous  leurs  diverses  formes)  s’accompagnent  de  phénomènes  de  mobilisa¬ 
tion,  de  la  microglie,  celle-ci  trouvant  d’abondantes  substances  de  des¬ 
truction  à  phagocyter.  D’après  Penfield  il  existe  aussi  une  gliomatophagie, 
c’est-à-dire  la  destruction  d’éléments  gliaux  par  la  microglie  (dendophagO' 
cgtose). 

Les  études  de  Bailey  et  Cushing  ont  mis  en  relief  que  la  microgli® 
n  intervient  point  dans  la  production  des  tumeurs  des  centres  nerveux. 


Sur  l’identité  morphologique  de  la  microglie  avec  d’autres 
éléments  histocytaires,  par  M.  Fabio  Visintini  (de  Turin). 

Le  comportement  de  la  microglie  dans  des  conditions  pathologi<ÏU'®® 
spontanées  et  expérimentales,  ses  rapports  avec  les  vaisseaux,  ses  fonc¬ 
tions,  l’analogie  qu’elle  présente  avec  les  histiocytes  au  point  de  vue  de  la 
morphologie  et  des  réactions  apportent  une  documentation  solide  à 
l’hypothèse  de  son  origine  mésenchymateuse. 

Ces  analogies  avaient  été  déjà  signalées  par  Hortega  dans  ses  premier® 
travaux.  Cet  auteur  compara  les  caractères  des  cellules  microgliales  à 
ceux  des  chromatophores  et  à  certains  aspects  des  cellules  migratrices  du 
conjonctif  en  réaction  pathologique,  qu’on  peut  mettre  en  évidence  avec 
sa  méthode.  A  son  avis  les  clasmatocytes  de  Ranvier  aussi  seraient 
capables  de  se  colorer  avec  sa  méthode,  bien  qu’il  n’ait  pas  fait  des 
allirmations  précises  à  cet  égard. 

De  ces  observations  et  surtout  de  l’analogie  dont  on  a  parlé  entre  1* 
microglie  et  les  éléments  qui  dérivent  des  histiocytes  par  réaction  patho¬ 
logique  il  a  tiré,  dgns  ses  premiers  travaux,  la  conclusion  que  la  raicr®' 
glie  est  une  modification  particulière,  une  dérivation  différenciée  des  élé¬ 
ments  mésenchymateux. 

Le  critérium  morphologique  pourtant  n’est  pas  le  seul  à  considéreri 
puisque  l’on  connaît  des  variétés  d’histiocytes  qui  ne  se  ressemblent  P**® 
et  qui  pourtant  sont  des  éléments  indifférenciés  du  mésenchyme  qui  ont 
acquis,  par  adaptation  fonctionnelle,  une  morphologie  et  des  rapport'® 
particuliers  ;  voir  les  endothèles  des  sinusoïdes,  les  cellules  de  Rougel'’ 
les  cellules  de  Marchand,  les  clasmatocytes  de  Ranvier  et  d’autres* 

Ce  critérium  aurait  une  valeur  bien  plus  grande  si  nous  possédions  uO® 
méthode  qui  parvienne  à  colorer  les  histiocytes  dans  tous  les  organes,  d’wp® 
façon  spécifique  et  complète. 
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tlela  montrerait  une  identité  morphologique  et  histo-chimique  qui  aurait 
une  grande  valeur.  Ce  n’est  pas  toujours  le  cas  pour  les  méthodes  à 
argent  qui  sont  si  sensibles  qu’il  y  a,  par  exemple,  une  différente 
ucilité  à  colorer  la  raicroglie  dans  la  substance  grise  et  dans  la  sub¬ 
stance  blanche.  Probablement  cela  dérive,  plus  que  d’un  différent 
<^oinportement  des  mêmes  cellules,  d’une  différence  du  milieu  orga¬ 
nique  où  la  réaction  se  manifeste. 

Je  me  suis  donc  proposé  d’essayer  si,  avec  la  méthode  de  Bolsi,  qui, 
Jans  mes  recherches,  s’est  montrée  la  plus  constante  et  spécifique,  je  pou- 
trouver  dans  des  organes  normaux  des  cellules  comparables  à  la  mi- 
nroglie.  Dans  mes  recherches  je  suis  arrivé  à  des  résultats  considérables 
ans  cette  direction.  Dans  le  cœur  du  lapin  j’ai  vu  des  cellules  qui  ont 
es  mêmes  caractères  et  les  mêmes  rapports  que  la  microglie.  Tl  s’agit  de 
petits  éléments  ovoïdes,  pourvus  de  ramifications  nombreuses,  placés 
dans  les  interstices  des  fibres  musculaires,  souvent  tout  près  des 
eapillaires.  Quelqu’un  d’entre  eux  envoie  des  prolongements  autour 
es  vaisseaux,  avec  lesquels  il  prend  des  rapports  si  intimes  qu’on  doit 
^e  juger  comme  une  cellule  adventitielle. 


La  forme,  les  dimensions  de  ces  éléments  sont  les  mêmes  que  pour  la 
^icroglie.  .l’ai  obtenu  des  résultats  semblables  dans  les  muscles  volon¬ 
taires  et  dans  la  tunique  musculaire  de  la  vessie. 

Dans  les  muscles  l’on  trouve  des  cellules  plus  grandes,  pourvues  de  rami- 
d  cations  très  riches,  qui  prennent  des  rapports  avec  les  fibres,  dans  le 
périmysium  externe. 

Dans  le  conjonctif  de  la  tunique  musculaire  de  la  vessie  on  trouve  des 
cléments  ramifiés  avec  des  prolongements  très  longs  et  peu  divisés. 

^L’interprétation  de  ces  données  n’est  pas  très  facile  et  je  pense  que  ce 
n  est  pas  le  temps  d’en  discuter.  Je  crois  bon  de  signaler  tout  de  suite, 
pourtant,  que  nous  sommes  en  présence  d’un  nouyel  aspect  morpholo¬ 
gique  de  quelques  cellules  du  conjonctif  normal.  Cet  aspect  nous  démontre 
fine  la  microglie  du  système  nerveux  a  des  éléments  qui  lui  correspon- 
*^ent  dans  le  conjonctif  des  autres  organes  et  que,  de  ces  derniers, , 
fiiielques-uns  sont  certainement  des  histiocytes,  comme  les  cellules 
adventicielles. 


M.  G.  Roussy.  —  I.e  rapprochement  fait  par  M.  Visintini  entre  les 
éléments  qu’il  a  étudiés  dans  les  interstices  des  fibres  musculaires  et  la 
niicroglie  ne  permet  pas,  je  crois,  de  conclure  à  l’identité  de  la  microglie 
«t  des  histiocytes.  Il  me  semble  en  effet  bien  difficile  d’affirmer  la  nature 
Un  élément  cellulaire,  épithélial  ou  conjonctif,  ectodermique  ou  méso- 
dermique  à  l’appui  de  ses  caractères  morphologiques.  Ce  sont,  au  cont¬ 
raire,  les  caractères  biologiques  et  le  mode  de  comportement  des  tissus 
au  cours  des  processus  pathologiques  qui  doivent  avant  tout  être  pris  en 
éonsidération.  C’est  pourquoi  nous  pensons,  à  l’appui  de  nos  expériences 
personnelles,  que  si  les  propriétés  de  mobilisation  et  de  phagocytose 
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sont  surtout  évidents  pour  les  éléments  de  la  microglie,  ils  peuvent  aussi 
s’observer,  dans  certaines  conditions,  au  niveau  des  éléments  de  la  macro - 
glie. 

M.  Alberto  Lorente.  —  Nous  venons  d’entendre  dire  M.  le  Prof. 
Roussy  que  bien  qu’il  soit  convaincu  de  l’intervention  de  la  microglie  seu¬ 
lement,  dans  les  cas  de  lésions  aiguës,  le  processus  est  tout  à  fait  diffé¬ 
rent  dans  les  cas  où  les  altérations  sont  chroniques.  Or  nous  rappelons 
maintenant  les  lésions  bien  connues  de  la  P.  G.  P.,  la  démence  sénile,  la, 
rage,  les  cas  chronique  de  l’encéphalite  expérimentale  que  nous  avons 
étudiés.  Nous  avons  trouvé  des  cellules  amiboides  névrogliques,  ainsi 
qu’une  altération  fibroïde  toute  particulière  dans  les  cellules  voisines  de 
l’épendyme,  et  des  altérations  de  la  microglie  bien  connues.  Or,  nous 
n’avons  jamais  trouvé  d’altérations  neurogliques  qui  peuvent  faire 
penser  à  une  intervention  phagocytaire  active  de  la  neuroglie. 

M.  Mir  (de  Cuba).  —  Au  sujet  des  lésions  lentes,  d’après  mes  recherches 
expérimentales  qui  ont  été  faites  chez  le  lapin  à  l’aide  des  injections  de 
paraffine,  on  conclut  que  de  24  heures  h  90  jours  on  ne  trouve 
pas  d’altérations  morphologiques  appréciables  de  la  névroglie,  si  ce  n’est 
une  légère  prolifération  tout  autour  de  la  petite  tumeur.  La  microglie 
ne  modifie  pas  sa  morphologie  sauf  chez  les  animaux  où  le  cortex  a  été 
lésé. 

Dans  toutes  expériences  la  paraffine  a  été  placée  entre  la  dure-mère 
et  le  cortex  cérébral,  comme  si  c’était  une  tumeur  d’origine  méningée. 

M.  Maurice  Dide.  —  La  question  de  savoir  si  la  constitution  de  gra¬ 
nulations  acidophiles  dans  les  corps  granuleux  est  active  ou  passive  me 
paraît  dominée  par  une  question  d’histogénèse.  Si  les  granulations  pos¬ 
sédaient  des  réactions  fixes  et  invariables  le  problème  serait  difficile  à 
régler  ;  mais  en  différentes  circonstances,  j'ai  pu  constater  que  des  in¬ 
clusions  cellulaires  possédaient  des  réactions  histochimiques  évolutives  î 
leur  acidophilie  correspond  ou  bien  à  l’absorption  de  particules  nécrosées 
'ou  bien  d’éléments  histologiques  progressivement  digérés  ;  par  la  su¬ 
perposition  de  colorations  révélant  à  la  fois  la  basophilie  et  l’acidophilie 
superposées  aux  imprégnations  argentiques  spécifiques,  il  m’a  été  possible 
de  découvrir  le  passage  d’un  état  dans  l’autre  ;  l’acidophilie  serait  dans 
cette  hypothèse  terminale.  Cette  attitude  de  cytologie  cinématique  me 
paraît  confirmer  le  point  de  vue  de  MM.  Roussy  et  Lhermitte  sur  le  rôle 
phagocytaire  actif  de  la  macroglie. 

M.  Alberto  Lorente  —  M.  Lhermitte  nous  a  dit  qu’il  fallait  démontrer 
comme  on  l’a  fait  remarquer,  que  la  microglie  intervient  activement  dans 
la  phagocytose,  tandis  que  la  névroglie  n’a  qu’une  intervention  passive. 
Or,  nous-mêmes,  en  poursuivant  les  recherches  de  Rio-Hortega  avons 
démontré  que,  24  heures  après  avoir  fait  une  blessure  expérimentale  dans 
la  moelle  du  lapin,  le  foyer  —  dans  lequel  étaient  disparus  tous  les  élé- 
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ments  du  tissu  nerveux,  même  la  microglie  —  était  envahi  par  des  cor¬ 
puscules  granulo-graisseux  abondants  venus  des  limites  de  la  blessure, 
ainsi  que  le  montrent  les  transitions  entre  les  corpuscules  granulo-adi- 
peux  et  la  microglie  normale.  Or,  tandis  que  la  microglie  se  mobilise 
active  et  précocement,  la  névroglie  reste  toujours  fixe. 


Quelques  données  sur  les  réactions  pathologiques  de  la  névroglie, 

par  M.  G.  Marinesco  (de  Bucarest). 

I 

Les  méthodes  de  VVeigert  avec  ses  variantes  (d’Anglade,  Lhermitte, 
Ranke)  et  celle  de  Cajal  ont  fait  progresser  nos  connaissances  sur  la  névro¬ 
glie  non  seulement  dans  le  domaine  de  l’histologie  normale  mais  surtout 
*lans  les  divers  états  pathologiques.  L’école  de  Madrid  représentée  par 
y  Cajal  et  ses  élèves  Achiicarro,  Gayarre,  del  Rio  Hortega,  a  ap¬ 
porté  des  documents  importants  relatifs  aux  changements  pathologiques 
•lans  la  névroglie. 

Les  réactions  de  la  névroglie  sont  multiples  et  on  peut  dire  qu’elle  cons- 
Ltue  un  élément  très  sensible  à  l’égard  des  agents  mécaniques,  infec- 
Leux  ou  toxiques,  qui  frappent  la  vitalité  du  névraxe  ou  bien  produisent 
des  modifications  vasculaires.  Cette  promptitude  de  réagir  est  due  au.x 
propriétés  physico-chimiques  des  cellules  névrogliques,  parmi  lesquelles 
d  faut  citer  ;  la  plasticité  ou  la  faculté  d’adapter  sa  forme  au  milieu  am- 
^i^nt,  la  propriété  de  multiplication  considérable  due  à  la  chromatine 
irucléaire  si  abondante,  les  variations  de  volume  des  cellules  en  fonction 
de  la  capacité  très  grande  de  gonflement  et  ensuite  la  polarité  en  fonction 
de  la  tension  de  surface,  des  variations  du  pH  et  de  la  charge  électrique 
de  la  source  d’attraction. 

Nous  allons  analyser  d’une  manière  succincte  toutes  ces  propriétés 
fioi  sont  mises  en  évidence  dans  les  lésions  inflammatoires,  mais  elles 
®ont  manifestes  surtout  dans  les  lésions  en  foyer  telles  que  les  ramollis¬ 
sements,  les  néoplasmes,  les  foyers  d’inflammation,  etc. 

Les  cellules  névrogliques  jouissent  d’un  polymorphisme  considérable. 
En  effet,  si  h  l’état  normal  et  chez  l’adulte  les  cellules  névrogliques  affec¬ 
tent  une  forme  multipolaire,  nous  voyons,  dans  les  différents  états  patho¬ 
logiques,  que  le  contour  de  la  cellule  devient  plus  irrégulier  et  la  péri- 
f*tiérie  est  tantôt  courbe  et  tantôt  présente  des  échancrures.  D’autres 
teis,  la  cellule  s’allonge  d’une  façon  démesurée  et  alors  nous  assistons  à 
des  formes  de  comète,  de  batracien,  de  bouteille,  piriforme,  etc.  Dans  ce 
dernier  cas,  le  noyau  de  la  cellule  est  logé  à  l’une  des  extrémités  de  la  cel¬ 
lule. 

La  multiplication  des  cellules  névrogliques  dans  les  divers  états  patho¬ 
logiques  est  bien  connue  depuis  bien  longtemps.  Cette  multiplication, 
*'dglée  par  le  rapport  entre  le  cytoplasma  et  le  noyau,  est  précédée  par  l’aug- 
®ientation  de  la  chromatine  nucléaire  ;  la  multiplication  se  fait  par  divi- 
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sion  directe  ou'indirecte.  Au  fur  et  à  mesure  que  les  cellules  filles  augmen¬ 
tent  de  volume,  la  quantité  de  chromatine  diminue  et  c’est  la  partie  aci- 
dophile  qm  augmente. 

En  ce  qui  concerne  la  capacité  de  gonflement  nous  pouvons  citer 
quelques  chiffres.  C’est  ainsi  que  les  cellules  névrogliques  normales  dont 
les  dimensions  varient  entre  20  x  12  p,  et  25  X  27  p  peuvent 
atteindre  jusqu’à  60  X  24  p  et  même  plus  ;  donc  les  cellules  névro- 
gliques  possèdent  une  capacité  très  grande  de  variation  de  tension  os¬ 
motique.  C’est  précisément  cette  capacité  de  gonflement  qui  nous  explique 
un  phénomène  très  caractéristique  des  cellules  névrogliques,  à  savoir  la 
clasmatodendrose,  la  dendrolyse  et  leur  transformation  en  les  soi-disant 
cellules  amiboïdes. 

La  cellule  névroglique  jouit  des  propriétés  remarquables  de  tropisme 
et  de  polarité.  Les  prolongements  des  cellules  névrogliques  sont  orientés 
suivant  la  direction  de  l’excitation,  en  vertu  des  changements  de  la  réac¬ 
tion  du  milieu,  qui  lui  est  le  plus  favorable  pour  sa  nutrition  et  parmi  ses 
sources  de  tropisme  il  faut  souligner  le  vaso-tropisme.  C’est  précisément 
là  la  raison  pour  laquelle  les  pieds  vasculaires,  qui  sont  aussi  des  prolon¬ 
gements  des  cellules  névrogliques,  se  dirigent  en  ligne  droite,  ou  bien,  après 
un  détour  quelconque,  vers  la  paroi  des  j)etits  vaisseaux  ou  finissent 
par  ce  que  Achiicarro  a  appelé  trompe  vasculaire.  Le  regretté  neurohis¬ 
tologiste  admettait  que  le  pied  d’implantation  vasculaire  acquiert  l’impor¬ 
tance  d’un  organe  essentiel,  sécréteur  et  vecteur  à  la  fois,  dont  le  déve¬ 
loppement  et  les  conditions  histologiques  peuvent  servir  en  quelque  sorte 
d’index  de  la  fonction  de  glande  vasculaire  sanguine  exercée  par  le  proto¬ 
plasme  de  la  névroglie. 

Ce  qui  est  certain  c’est  que  cette  trompe  vasculaire  établit  une  relation 
étroite  entre  la  paroi  vasculaire  et  le  corps  de  la  cellule  névroglique.  Est- 
ce  que  la  ceMule  névroglique  déverse  dans  les  vaisseaux  certains  produits 
solubles  ou  bien  absorbe-t-elle  du  sang  des  substances  utiles  pour  sa 
nutrition  et  celle  du  neurone?  On  ne  peut  pas  trancher  la  question,  ma’® 
en  tout  cas,  dn  peut  admettre,  à  titre  d’hypothèse,  que  les  cellules 
névrogliques  'avec  leurs  pieds  vasculaires  constituent  un  organe  intermé¬ 
diaire  entre  le  milieu  du  parenchyme  nerveux  et  le  milieu  sanguin. 

II 

Dans  différents  états  pathologiques  il  y  a  des  cellules  névrogliques. 
siégeant  aussi  bien  dans  la  substance  grise  que  dans  la  substance  blanche, 
qui  offrent  l’aspect  de  la  lésion  décrite  par  Al/.heimersous  le  nom  de  cel¬ 
lules  amiboïdes  et,  d’autre  ])art,  la  modification  dénommée  clasmatoden¬ 
drose.  Sans  doute  que  ces  deux  altérations  qui  offrent  des  relations  étroites 
entre  elles  ne  peuvent  pas  être  considérées  comme  des  changements  pro¬ 
gressifs,  et  leurjfonction  amiboïde  que  certains  auteurs  ont  décrite  est 
inexistante.  C’est  surtout  au  voisinage  des  tumeurs  et  des  foyers  de  ramol' 
lisvsement  de^date  récente  qu’on  trouve  la  clasmatodendrose  et  l’état 
amœboïde. 
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I-e  plus  bel  exemple  de  clasmatodendrose  que  j’aie  vu  à  son  début,  c’est 
lia  gliome  du  cerveau  où  l’on  constate,  sur  le  trajet  des  dendrites  primaires 
secondaires,  la  présence  de  petites  sphères  granuleuses  et  argentophiles 
^ui  contrastaient  avec  le  reste  des  dendrites.  Puis  s’ensuivait  une  se¬ 
conde  phase  d’émiettement  par  la  désagrégation  des  dendrites  minces  et  il 
formait  ainsi  les  Füllkôrperchen  d’Alzheimer. 

Buscaino  ayant  étudié  à  l’aide  de  la  méthode  d’Alzheimer,  des  altéra¬ 
tions  posimortem,  de  même  que  l’influence  des  solutions  acides  ou  alcalines 
sur  des  cellules  névrogliques,  a  constaté  certaines  modifications  qui  rap¬ 
pellent,  par  l’aspect  du  protoplasme  et  leur  contour,  les  cellules  amiboides. 

Pour  cet  auteur  les  cellules  névrogliques  se  comportent  comme  des 
colloïdes  organiques  (fibrine,  gélatine)  placés  dans  les  mêmes  conditions. 

B  pense  que  les  cellules  amiboïdes  représentent  une  lésion  dégénéra¬ 
tive  des  cellules  névrogliques  qui  ré.sulte  d’un  déséquilibre  des  rapports 
uormaux  existant  entre  les  colloïdes  de  la  névroglie  et  le  liquide  ambiant. 

B  n’y  a  pas  de  doute  que  les  cellules  amiboïdes  n’ont  rien  à  voir  avec 
i’amiboïsme  et  la  phagocytose  et  que  réellement  les  phénomènes  physico- 
chimiques,  parmi  lesquels  le  changement  du  pH  intracellulaire,  jouent 
'^0  rôle  important. 

Penfield  admet  également  que  l’amiboïsme  représente  un  processus 
'iégénératif  ou  régressif  qui  annonce  la  mort  de  la  cellule  et  il  apparaît 
comme  une  modification  agonique  ou  pod  moriem,  mais  d’autres  fois  elle 
peut  se  constater  pendant  la  vie.  Il  s’agirait  d’une  altération  rapide  des 
•  astrocytes  à  la  suite  d’un  processus  passif  qui  peut  atteindre  des  cellules 
Approximativement  normales  ou  bien  des  cellules  hypertrophiées  par  un 
processus  'pathologique. 

Get  auteur,  en  faisant  usage  de  la  méthode  au  carbonate  d’argent  sui- 
^9nt  les  recommandations  de  Hortega,  a  constaté  deux  types  de  dégéné¬ 
rescence.  Dans  un  premier  type,  les  prolongements  de  la  cellule  s’émiettent 
être  précédées  d’un  gonflement  du  corps  cellulaire.  Dans  le  second 
corps  de  la  cellule  contient  beaucoup  de  granules.  La  plupart  des  pro¬ 
longements  sont  fragmentés,  d’autres  sont  seulement  tuméfiés. 

*  III 

Symbiose  ei  concurrence  vitale  de  la  macroglie  et  de  la  microglie. 

On  sait  depuis  les  recherches  importantes  de  M.  del  Rio  Hortega  que 
le  troisième  élément  de  l’illustre  histologue  Ramon  y  Cajal  est  représenté 
P^r  deux  espèces  de  cellules,  à  savoir  :  la  microglie  ou  lamésoglie  d’ori- 
S^ne  méningée  -et  l’oligodendroglie  d’origine  épendymaire.  Or,  à  l’état 
Oormal,  la  cellule  nerveuse  comme  la  microglie,  l’oligodendroglie  et  les 
cellules  de  névroglie  protoplasmique  vivent  dans  une  parfaite  harmonie, 
*  en  symbiose  »,  tant  que  leur  équilibre  nutritif  en  fonction  de  phénomènes 
^  oxydo-réduction  est  conservé.  Sitôt  que  cet  équilibre  est  rompu,  que  le 
^eurone  souffre  dans  sa  nutrition  quand  il  ya  des  troubles  circulatoires, 
^es  cellules  de  microglie  subissent  des  métamorphoses  imposées  par  leur 
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fonction  principale  de  phagocytose  qui  se  déclanche  toutes  les  fois  qu’il  y 
a  une  destrcution  plus  ou  moins  intense  de  parenchyme  nerveux.  Si  l’iu" 
jure  du  parenchyme  est  brutale,  comme  c’est  le  cas  dans  la  myélomalacie 
ou  bien  dans  les  ramollissements  de  la  substance  blanche,  il  s'e  manifeste 
une  certaine  concurrence  vitale,  régie  par  la  lutte  pour  l’espace  entre  la 
névroglie  et  la  microglie.  Cette  dernière,  arrivée  à  la  phase  amiboîde.se 
mobilise  et  se  multiplie  rapidement,  elle  envahit  la  région  nécrosée,  s’em 
pare  des  bouts  de  cylindraxe  et  probablement  des  restes  de  névroglie,  elle 
émigre  même  dans  les  régions  voisines. 

Pendant  cette  phase  de  phagocytose  qui  a  pour  but  de  déblayer  le  ter¬ 
rain  des  produits  de  désintégration,  il  n’y  a  pas  de  cellules  névrogliques  a 
1  intérieur  du  foyer  de  ramollissement.  Mais  sitôt  qiie  le  processus  patho¬ 
logique  se  ralentit,  les  cellules  névrogliques  qui  avoisinent  le  foyer,  trans¬ 
formées  en  cellules  fibreuses,  envoient,  en  vertu  de  leur  tropisme  et  sur¬ 
tout  du  vasotropisme,  de  nombreux  prolongements  constituant  même 
des  faisceaux,  avec  la  mission  de  cicatriser  le  foyer.  Ce  travail  de  cicatrisa- 
t  ion  est  empêché  lorsque,  à  la  place  du  foyer  destructif,  il  y  a  une  accu¬ 
mulation  de  liquide  qui  n’offre  pas  de  conditions  de  stéréotropisme  favo¬ 
rable  pour  que  les  fibres  de  néoformation  puissent  combler  le  vide  ré¬ 
sultant  de  la  destruction  du  parenchyme. 

Le  double  processus  que  nous  venons  de  décrire  plus  haut,  à  savoir  •’ 
1”  nécrophagie  de  la  part  de  macrophages  provenant  de  la  microglie  et 
2'’  formation  de  cicatrice  d’origine  névroglique  et  aussi  conjonctive,  offre 
des  variations  très  grandes  suivant  la  dimension  et  la  nature  du  foyer  de 
nécrose.  C’est  ainsi  que,  microscopiquement,  dans  diverses  formes  de 

démence  sénile  ou  également  dans  la  paralysie  générale,  on  voit,  autourde 
foyers,  une  hypertrophie  des  cellules  d’aspect  fibreux  et  une  augmentation 
de  leur  nombre.  Leurs  prolongements  se  replient  en  vertu  du  tropisme 
et  s’implantent  par  leur  pied  sur  les  petits  vaisseaux  qui  se  trouvent  dans 
les  foyers  ou  bien  ils  finissent  librement,  en  vertu  d’autres  tropismes,  dans 
le  foyer  qui  n’a  pas  subi  une  transformation  de  nécrose  complète.  Lors¬ 
qu’il  s’agit  de  foyers  de  dimensions  infimes,  on  voit  même  dans  le  centre 
de  désintégration  des  cellules  hypertrophiées  à  prolongements  épais. 

Nous  avons  constaté  la  même  réaction  névroglique  sous  forme  d’hypef' 
trophie  et  de  multiplication  autour  des  foyers  de  nécrose  où  sont  déposés 
les  sels  de  chaux  chez  un  fœtus  âgé  de  7  mois.  Il  s’agit  donc  d’une  forme 
de  réaction  générale,  toutes  les  fois  qu’il  se  produit  des  foyers  de  désintégré" 
tion,  quel  que  soit  l’âge  du  sujet. 

Nous  avons  insisté  d  après  un  travail  antérieur  sur  la  réaction  de  1® 
névroglie  autour  des  plaques  séniles,  pour  la  constitution  desquelles  la 
microglie  joue  un  rôle  important,  en  vertu  d’une  chimiotaxie  due  aux 
noyaux  de  substance  étrangère  déposée  au  niveau  de  la  plaque.  Nous 
voulons,  avant  de  terminer,  parler  des  granulomes  malariques  que  nous 
avons  constatés  immédiatement  après  leur  découverte  parDürck.  Il  s’agit 
des  petits  foyers  de  nécrose  disséminés  surtout  dans  la  substance  blanche 
de  sujets  atteints  de  malaria  grave  ayant  duré  un  certain  temps.  On  voit, 
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en  dehors  de  proliférations  arborescentes  de  névroglie  périvasculaire, 
d’autres  foyers  au  centre  desquels  il  y  a  un  vaisseau  avec  des  parasites  de 
la  malaria.  La  névroglie  immédiatement  voisine  est  atrophiée  et  à  la 
périphérie  du  foyer  il  y  a,  d’une  part,  des  macrophages  chargés  de  produits 
de  désintégration  et  quelques  cellules  de  névroglie  hypertrophiée. 

Entre  la  névroglie  et  la  microglie  il  s’établit,  suivant  les  circonstances, 
tantôt  une  symbiose  tantôt  une  concurrence  vitale  suivant  l’acuité  du 
processus  nécrotique.  En  cas  de  tumeur  maligne  les  phénomènes  de  névro- 
glisation  du  foyer  sont  très  réduits. 

C’est  ainsi  que,  dans  un  cas  de  métastase  cancéreuse  dans  la  substance 
blanche  du  cerveau,  les  cellules  névrogliques  du  voisinage  de  la  tumeur  ne 
trouvant  pas  à  l’intérieur  de  celle-ci  des  sources  favorables  à  sa  nutrition,  ne 
taanifestent  pas  des  signes  de  vaso-tropisme  ;  néanmoins  nous  avons  pu 
constater  par-ci,  par-là,  à  l’intérieur  de  la  tumeur,  quelques  cellules  névro- 
gliques  qui  suivent  la  direction  des  travées  conjonctives  séparant  les  al¬ 
véoles  de  la  tumeur  et  parfois  on  aperçoit  des  fibrilles  de  névroglie  à  la 
surface  des  cellules  tumorales. 

Nous  dirons  quelques  mots  à  propos  des  propriétés  phagocytaires  de  la 
névroglie,  question  sur  laquelle  l’accord  n’est  pas  encore  fait.  Il  est  cer¬ 
tain  que,  dans  quelques  cas  pathologiques,  les  cellules  de  névroglie  con¬ 
tiennent  une  quantité  plus  ou  moins  considérable  de  lipoïdes  et  parfois 
elles  sont  surchargées  de  matières  grasses.  Le  désaccord  commence  quand 
On  parle  de  l’origine  de  ces  lipoïdes.  S’agit-il  là  d’un  processus  phagocy- 
taire  proprement  dit  ou  bien  d’une  dégénérescence  des  cellules  névrogliques 
Ou  encore  d’un  dépôt  en  quelque  sorte  passif  à  la  surface  du  corps  cel- 
lulaire  et  de  ses  prolongements  ?  Ce  qui  est  certain  c’est  qu’ainsi  que 
•  Hortega  1  a  montré,  l’élément  essentiel  de  la  phagocytose  dans  le  sys¬ 
tème  nerveux  central  est  représenté  par  la  microglie  amiboïde. 

Quelques  auteurs  continuent  encore  d’attribuer  aux  diverses  espèces 
de  névroglie  des  propriétés  phagocytaires.  Ce  fait  est  en  grande  partie 
dû  aux  soit- disant  corps  granuleux  résultant  de  la  métamorphose  de  la 
ïUicroglie  offrant  des  aspects,  des  volumes  et  des  structures  très  différents. 
Qu’il  me  soit  permis  d’ajouter  que  dans  un  travail  récent  j’ai  montré  que 
0  mécanisme  de  la  neuronophagie  dans  le  névraxe  n’est  pas  si  simple 
lue  certains  auteurs  tendent  à  l’admettre.  En  effet,  dans  les  affec¬ 
tions  aiguës  ou  sous-aiguës  du  névraxe  (poliomyélite,  rage,  herpès  expé- 
ï'iniental)  les  polynucléaires  interviennent  dans  le  mécanisme  de  la  pha- 
pcytose,  et  dans  les  ganglions  spinaux  et  sympathiques  les  cellules  amœ- 
joides  de  Cajal  jouent  un  rôle  important  dans  la  digestion  des  produits  de 
désintégration  de  la  cellule  nerveuse  et  de  ses  prolongements. 

Si  la  névroglie  ne  joue  aucun  rôle  important  dans  la  phagocytose,  par 
contre  elle  exerce  une  action  remarquable  dans  le  métabolisme  du  fer,  du 
calcium  et  du  glycogène.  Pour  le  fer  et  le  calcium  les  recherches  de  Guiz- 
^ctti,  Spatz,  Metz  et  les  nôtres  avec  Draganesco  ne  laissent  pas  le  moindre 
oute.  En  ce  qui  concerne  le  glycogène  nous  avons  constaté  dans  les 
ivers  processus  destructifs  du  parenchyme,  de  même  que  dans  l’encé- 
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phalite  épidémique  chez  des  sujets  âgés  et  surtout  dans  l’idiotie  amauro¬ 
tique,  une  quantité  considérable  de  granulations  de  glycogène  à  l’intérieur 
des  cellules  névrogliques. 

Contribution  à  l’étude  de  la  culture  in  vitro  de  la  névroglie  et  de 
la  mîcroglie,  par  MM,  G.  Marinesco  et  I.  Minea  (Bucarest). 

Nos  expériences  ont  été  pratiquées  sur  des  animaux  jeunes  (lapin,  chat 
et  souris).  Les  meilleurs  résultats  nous  ont  été  fournis  par  les  cultures  du 
cerveau  d’un  chat  âgé  de  quelques  semaines.  De  petits  fragments  de  cet 
organe  ont  été  mis  dans  le  plasma  de  même  animal,  milieu  par,  excellence 
de  la  culture  in  vitro.  D’autres  fragments  ont  été  conservés  dans  le  sérum 
animal  et  dans  le  sérum  physiologique.  Même  au  bout  de  2  heures  on 
observe,  au  niveau  de  la  limite  entre  la  substance  grise  et  la  substance 
blanche,  empiétant  sur  la  substance  grise,  mais  surtout  sur  la  substance 
blanche,  des  groupes  de  cellules  se  distinguant  par  leur  aspect  et  parleur 
argentophilie  marquée.  Il  s’agit  là  de  cellules  névrogliques  dont  le  corps 
est  fortement  imprégné  par  la  méthode  à  l’or  de  Cajal,  de  sorte  que  le 
noyau  est  invisible.  Les  prolongements  primaires  et  secondaires  monili- 
formes  font  contraster  ces  cellules,  par  les  grains  bien  imprégnés  qui  se 
trouvent  sur  le  trajet  des  dendrites,  avec  les  prolongements  des  cellules 
restées  intactes.,  dont  on  ne  voit  nettement  que  les  ramifications  pri¬ 
maire?. 

,Ces  groupes  de  cellules  argentophiles  pourvues  de  prolongements  mo- 
niliformes  siègent  d’ordinaire  au  voisinage  des  vaisseaux.  Même  les  pieds 
vasculaires,  qui  peuvent  rester  intacts,  sont  imprégnés  plus  fortement  par . 
la  méthode  de  Cajal.  Cette  lésion  intéresse  surtout  la  substance  blanche 
qui  est  parsemée  d’une  grande  quantité  de  granulations  argentophiles 
situées  sans  doute  sur  le  trajet  des  prolongements  névrogliques.  Il  semble¬ 
rait  donc  que  le  maximum  des  altérations  se  trouverait  dans  la  substance 
blanche.  On  voit  plus  rarement  de  telles  altérations  des  dendrites  des  cel¬ 
lules  névrogliques;  dans  la  substance  grise, quand  elles  existent, elles  se 
trouvent  surtout  à  proximité  des  vaisseaux. 

On  peut  constater  d’autre  part  une  légère  tuméfaction  des  cellules 
névrogliques,  surtout  dans  l’écorce  cérébrale.  En  effet  ily  apar-ci  par-là,  s 
la  surface  de  la  substance  grise,  des  groupes  de  cellules  névrogliques  à 
prolongements  monilifomds  et  argentophiles. 

Dans  la  culture  de  4  heures  de  cerveau  du  même  chat  les  lésions  août 
plus  avancées.  Les  cellules  névrogliques  argentophiles  de  la  substance 
grise  y  sont  plus  nombreuses  que  dans  le  cas  précédent.  Les  cellules  tumé  ¬ 
fiées  avec  des  prolongements  moniliformes  se  trouvent  dans  presque  toutes 
les  couches,  mais  en  dehors  de  l’état  moniliforme  avec  épines  latérales  des 
prolongements,  il  existe  encore  des  phénomènes  de  dendrolyse  très  carac¬ 
téristiques. 

A  côté  des  cellules  argentophiles  hypertrophiées  et  à  prolongements 
d’aspect  normal  il  y  a  non  seulement  des  phénomènes  de  clasmatodendrose 
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jûais  aussi  un  commencement  de  cytolyse.  Au  niveau  de  la  substance 
anche  et  de  la  substance  grise, le  nombre  des  cellules  pourvues  de  pro- 
ongements  moniliformes  est  augmenté.;  les  cellules  de  la  substance  blanche 
^  rent  toutes  les  images  que  nous  avons  trouvées  dans  le  cas  précédent. 

e  territoire  des  prolongements  cellulaires  en  dendrolyse  a  un  contour 
très  bien  défini. 

Dans  la  culture  de  6  heures,  les  phénomènes  de  dendrolyse,  de  clasmato- 
aendrose  et  de  cytolyse  sont  un  peu  plus  marqués.  On  y  voit  dans  les 
Régions  occupées  par  les  cellules  en  clasmatodendrose  une  grande  quantité 
««  corpuscules  de  désintégration  bien  imprégnés.  Les  cellules  altérées 
constituent  des  îlots  disséminés  dans  la  substance  grise,  mais  là  où  la 
esion  est  plus  avancée,  on  ne  voit  pas  bien  le  corps  cellulaire,  et,  en  ce  qui 
concerne  les  dendrites,  on  ne  voit  plus  que  les  Füllkôrpchen  des  Alle- 
loands. 

Dans  la  culture  de  8  heures  tous  les  processus  histologiques  dont  nous 
î’vons  parlé  ont  progressé.  L’hypertrophie  des  cellules  et  de  leurs  prolon- 
Sements  qu’on  constate  dans  certaines  régions  de  l’écorce  intéresse  ici  un 
Oonabre  plus  grand  de  cellules.  Mais  ce  sont  surtout  les  îlots  de  cellules 
clasmatodendrose  qui  ont  gagné  en  dimension,  tandis  que  le  nombre 
^  cellules  en  cytolyse  est  devenu  plus  grand.  Ces  lésions  sont  dissémi- 
'‘ccs,  c’est-à-dire  qu’il  y  a  des  zones  dans  lesquelles  les  cellules  névrogliques 
gardé  leur  aspect  plus  ou  moins  normal  à  côté  de  groupes  de  cellules 
pauvres  en  prolongements  tuméfiés  et  moniliformes  ou  en  clasmatoden- 
Çose  ou  enfin  en  cytolyse.  D’habitude,  les  cellules  malades  siègent  à  pro- 
'Uiité  des  vaisseaux.  Il  faut  ajouter  que  l’état  moniliforme  n’est  pas  si 
guliér  que  dans  les  cultures  dont  nous  avons  parlé  précédemment,  car 
y  a  des  prolongements  ayant  des  renflements  de  trajet  irréguliers. 

Des  pièces  conservées  dans  le  sérum  d’animal  comme  dans  le  sérum 
P  ysiologique  ne  présentent  pas  les  phénomènes  décrits.  Les  cellules  né- 
'^•'ogliques  dans  le  sérum  sont  rétractées,  peu  imprégnées  ;  nous  n’avons 
Pas  con.staté,  dans  ce  cas,  des  cellules  en  clasmatodendrose  ou  en  cytolyse. 
aannioins,  -dans  le  cerveau  prélevé  sur  le  cadavre  d’un  chat  de  même 
nous  avons  vu  quelques  cellules  ayant  l’aspect  des  cellules  en  clas- 
’^iatodendrose. 

^  Après  12  heures  la  névroglie  s’imprègne  aussi  bien  dans  la  couche 
'iperficielle  que  dans  celle  profonde,  mais  elle  diffère  de  la  névroglie  de 
^a  pièce  témoin  normale  par  le  fait  que  le  plexus  névroglique  diffus  inter- 
^  iulaire  fait  à  peu  près  défaut,  probablement  à  cause  de  la  dendrolyse 
as  ramifications  fines  préterminales  et  terminales, par  autolyse.  En  effet, 
as  ramifications  imprégnées  sont  remplacées  vers  leurs  extrémités  par 
Qe  courte  série  de  granulations  qui  deviennent  de  plus  en  plus  pâles 
P°ur  disparaître  dans  le  tissu  fondamental.  Le  protoplasma  de  la  plupart 
as  cellules  est  plus  clair  que  dans  la  pièce  témoin.  Il  s’agit  d’une  lyse  des 
losomes  intraprotoplasmiques.  Elle  est  plus  accentuée  dans  les  cellules 
a  la  couche  profonde. 

Après  26  heures,  la  disparition  du  plexus  diffus  dans  la  couche  superfi- 
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cielle  est  aussi  évidente  que  dans  le  cas  précédent.  Sans  doute  que  cette 
disposition  est  indépendante  des  qualités  intrinsèques  du  tissu.  C’est 
probablement  pour  la  même  raison  que  le  protoplasma  cellulaire  est  égale¬ 
ment  mieux  conservé.  Au  contraire,  le  processus  de  cytolyse  paraît  plus 
accentué  dans  la  couche  profonde  où  le  corps  de  la  cellule  comme  les 
prolongements  sont  moins  imprégnés  que  dans  le  cas  précédent. 

Après  48  heures,  le  processus  est  beaucoup  plus  prononcé.  Dans  lu 
couche  superficielle  on  distingue  à  peine  des  formations  cellulaires  nettes  ; 
les  noyaux  sont  pycnotiques,  certains  d’entre  eux  sont  entourés  d’une 
auréole  irrégulière,  claire,  pâle,  d’aspect  presque  homogène,  hyalin,  tan¬ 
dis  que  les  prolongements  ne  sont  représentés  que  par  des  granulations 
sériées.  De  certaines  il  n’en  est  resté  que  seulement  le  noyau  pycnotique 
sans  protoplasme  et  sans  prolongements,  siégeant  au  milieu  d’une  speudo- 
vacuole  claire.  Dans  la  couche  profonde  les  cellules  imprégnées  d’une 
manière  plus  intense,  en  quelque  sorte  homogène,  sont  pourvues  de  pro¬ 
longements  vigoureux,  en  tout  cas  plus  forts  qu’à  l’état  normal  et  courts, 
qui  donnent  à  la  cellule  un  aspect  rapproché  de  la  forme  amiboïde.  Le 
plexus  intercellulaire  n’existe  plus,  à  sa  place  on  trouve  des  fragments, 
de  volume  et  de  forme  variables,  provenant  des  anciennes  dendrites. 
Un  phénomène  très  intéressant  à  signaler  c’est  que  les  pieds  vasculaires 
sont  mieux  conservés  que  les  autres  prolongements  cellulaires  qui  sont 
amincis,  moniliformes,  assez  bien  imprégnés  et  à  insertion  vasculaire 
atrophiée. 

Au  bout  de  72  heures  nous  constatons,  dans  la  première  couche  du 
fragment  cultivé,  la  présence  de  nombreux  corpuscules  de  grandeur  et 
d’imprégnabilité  différente  provenant,  paraît-il,  de  la  fragmentation-des 
dendrites  névrogliques  superficielles  :  dans  une  région  un  peu  plus  pro¬ 
fonde  nous  voyons  certaines  cellules  dont  le  protoplasme  a  un  volume 
très  réduit  et  homogène,  peu  garni  en  prolongements  pâles  et  fragmen¬ 
tés.  Tout  à  fait  en  profondeur  il  n’y  a  que  des  noyaux  pycnotiques  isolés, 
et  à  peine  on  en  voit  par-ci,  par-là,  quelqu’un  ayant  un  reste  de  prolon¬ 
gements  indiqués  seulement  par  leurs  marges. 

En  analysant  les  modifications  des  cellules  névrogliques  des  fragments 
de  cerveau  de  chat  cultivés  dans  le  plasma  du  même  animal  nous  avons 
constaté  une  série  de  modifications  identiques  à  celles  observées  che-'- 
l’homme  dans  certains  états  pathologiques,  surtout  au  niveau  des  foyers 
aigus  de  ramollissement.  En  effet,  dans  ce  dernier  cas  le  premier  degré  de 
lésion  consiste  dans  la  présence  des  renflements  moniliformes  sur  le  trajet 
des  prolongements  des  cellules  névrogliques  et  l’affinité  plus  marquée  de 
ces  prolongements  pour  l’or. 

Ces  prolongements  donnent  l’impression  d’un  chapelet.  Ensuite, 
portion  qui  sépare  les  renflements  s’amincit  progressivement  et  le  pro¬ 
longement  se  transforme  en  une  série  de  granulations  et  de  granules  co¬ 
lorés  qui  indiquent  le  trajet  des  anciens  prolongements  protoplasmique®- 
Ce  processus,  qui  touche  non  seulement  les  prolongements  primaires 
mais  aussi  les  prolongements  secondaires  et  tertiaires  des  cellules 
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protoplasmiques,  paraît  débuter  dans  l’extrémité  terminale  des  prolonge¬ 
ments  et  épargne  plus  ou  moins  les  prolongements  primaires.  Les  pieds 
Vasculaires  n’étant  plus  en  relation  avec  les  cellules  peuvent  persister 
encore  pendant  quelque  temps.  A  la  place  des  prolongements  désintégrés, 
le  corps  de  la  cellule  névroglique  et  certains  prolongements-  primaires 
sont  plongés  dans  une  atmosphère  de  granulations  colorées  par  la  méthode 
Ramon  y  Cajal.  Leur  intensité  varie  suivant  le  degré  de  la  lésion.  Lors¬ 
que  le  processus  a  fait  de  nouveaux  progrès,  il  gagne  le  corps  cellulaire  et 
aboutit  à  la  cytolyse.  De  sorte  que  l’apparition  de  formations  monili- 
formes  sur  le  trajet  des  prolongements  et  la  cytolyse  représentent,  à  notre 
®vis,  les  phases  diverses  d’un  même  processus,. i  savoir  la  dissolution  de  la 
cellule  névroglique.  Il  est  possible  que  les  lipoïdes  qui  entrent  dans  la 
composition  des  lipoprotéides  de  la  cellule  névroglique  souffrent  un  pro¬ 
cessus  de  séparation  des  phases,  à  la  suite  de  laquelle  l’architecture  de  la 
cellule  est  profondément  touchée.  Voilà  la  raison  pour  laquelle  nous  ne 
pouvons  considérer  la  clasmatodendrose  et  la  transformation  amiboïde 
comme  un  processus  actif  ayant  pour  but  la  phagocytose,  mais  elles  re¬ 
présentent  plutôt  des  lésions  autolytiques. 

Nos  recherches  tendent  à  prouver  le  fait  très  important,  à  savoir  que  la 
oévroglie  dans  les  cultures  in  vitro  ne  présente  pas  des  modifications 
‘l’ordre  progressif  (prolifération,  néoformation  de  prolongements).  Elle 
Semble  donc  être  très  sensible  à  la  suppression  de  la  circulation  et  aux 
troubles  qui  en  résultent. 

Il  s’ensuit  des  lésions  caractéristiques  de  l’autolyse  qui  débute  par  l’ex¬ 
trémité  des  dendrites  névrogliques  détruisant  en  première  ligne  le  plexus 
mtercellulaire  diffus  de  Cajal.  Puis  l’autolyse  gagne  progressivement  les 
prolongements  plus  épais  et  le  corps  cellulaire,  donnant  l’aspect  de  la 
plasmatodendrose.  Parfois,  on  assiste  à  la  formation  des  cellules  amiboïdes 
'l’Alzheimer,  lesquelles  ne  sont  pas  dues  à  un  processus  actif  d’amiboïsme, 
^ois  elles  proviennent  d’un  simple  processus  d’autolyse. 

Nous  devons  ajouter  que  si  dans  les  fragments  cultivés  in  vitro  nous 
O  avons  constaté  que  des  modifications  régressives  de  la  névroglie,  il  n’en 
®®t  pas  de  même  si  ces  cellules  se  trouvent  dans  un  coagulum  sanguin 
comme  il  arrive  parfois  dans  les  hémorragies,  alors  nous  pouvons  cons 
tâter  des  rriodifications  progressive  sous  forme  d’hypertrophie  et  de 


•Multiplication,  même  abondante. 

Nous  allons  dire  quelques  mots  sur  la  culture  des  fragments  de  cerveau 
lapin  dans  le  plasma  du  même  animal.  Il  est  curieux  qu’il  est  très  fa- 
•^•le  d’imprégner  la  microglie  dans  le  cerveau  de  cet  animal  parla  méthode 
•le  Hortega,  mais  il  est  difficile  d’obtenir  des  résultats  satisfaisants  dans 
'es  fragments  cultivés  in  vitro. 

En  effet,  après  plusieurs  échecs  d’imprégner  la  microglie  des  fragments 
•le  cerveau  de  lapin  mis  en  culture,  en  utilisant  soit  le  procédé  de  Hortega 
Mu  bien  de  ses  modifications,  nous  avons  réussi  à  obtenir  dans  deux  cas 
•le  culture,  datant  de  8  et  de  72  heures,  les  résultats  suivants  : 

Après  18  heures  les  prolongements  de  la  microglie  comparés  à  la  pièce 
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témoin  sont  d’une  ténuité  remarquable  et  offrent  sur  leur  trajet  des  granu¬ 
lations  fines.  On  ne  constate  pas  de  prolongements  primaires  épais. 

Après  72  heures  cette  diminution  de  calibre  devient  encore  plus  accusée 
et  les  prolongements  sont  très  ténus,  de  calibre  uniforme.  A  son  tour,roli- 
godendroglie  subit  des  modifications  dégénératives. 

Vu  le  nombre  insuffisant  de  nos  cas  nous  nous  réservons  le  droit  de 
revenir  pour  avoir  une  opinion  définitive  sur  les  modifications  régressives 
qu’éprouvent  les  cellules  de  microglie  mises  en  culture  in  vitro. 

Discussion  du  rapport  par  M.  Chorosckko  (Moscou). 

Dans  les  dicussions  si  largement  posées  sur  les  réactions  pathologiques 
de  la  névroglie.il  n’est  pas  sans  intérêt  de  communiquer  les  conclusions 
que  j’ai  obtenues  sur  la  réaction  de  la  névroglie  dans  mes  travaux  expéri¬ 
mentaux  ultérieurs  des  réactions  biologiques  de  l’organisme  sur  l’intro¬ 
duction  du  tissu  nerveux. 

En  étudiant  sur  les  lapins  et  les  cobayes  les  névro toxines,  l’anaphylaxie 
et  les  propriétés  endotoxiques  du  tissu  nerveux,  j  ’ai  remarqué  que  la  réac¬ 
tion  névroglique  est  la  plus  forte  après  1  introduction  du  sérum  hétéroné- 
vrotoxique.  Théoriquement  ce  sérum  hétéronévrotoxique  doit  contenir 
les  poisons  cellulaires  aussi  pour  les  éléments  névrogliques  (névrogliocy- 
to toxine),  en  réalité  nous  voyons  que  sous  l’influence  de  névrotoxines 
les  cellules  nerveuses  seules  dégénèrent,  tandis  que  les  cellules  névrogH' 
ques,  au  contraire,  prolifèrent  ;  on  ne  peut  pas  considérer  ce  fait  comme  un 
phénomène  accidentel.  La  question  se  pose  si  cette  prolifération  de  la 
névroglie  est  un  phénomène  primaire  ou  bien  secondaire  ? 

On  peut  comparer  cette  prolifération  névroglique  avec  le  développe- 
pement  très  grand  et  non  douteux  des  cellules  rondes  et  avec  les  phénomènes 
de  la  fonction  élevée  des  follicules  de  la  rate.  Sous  l’influence  des  hété- 
ronévrotoxines,  à  côté  des  phénomènes  de  dégénérescence,  on  peut  voir 
aussi  des  phénomènes  de  régénération. 

Dans  les  expériences  sur  les  cobayes  on  voit  les  différentes  réactions 
de  la  névroglie,  assez  grande  prolifération  des  éléments  névrogliques,  ou 
bien  au  contraire  réaction  insignifiante,  prolifération  de  névroglie  en 
foyer,  coloration  pycnotique  des  noyaux  névrogliques.  Après  l’introduc¬ 
tion  intraabdominale  chez  le  lapin  d’une  grande  quantité  (15,0)  d® 
sérum  hétéronévrotoxique  on  a  observé  un  très  grand  développement 
des  éléments  névrogliques  et  l'apparition  en  grande  quantité  de  cel¬ 
lules  plasmatiques.  En  général,  on  peut  dire  que  la  réaction  névrogliffU® 
sur  l’hétéronévrotoxine  est  plus  faible  chez  les  lapins  que  chez  les  cobayeS- 

Dans  les  expériences  sur  l’action  des  isonévrotoxines  nous  avons  ob¬ 
tenu  la  réaction  de  la  névroglie  —  sa  prolifération  assez  marquée  seule¬ 
ment  après  l’injection  des  grandes  doses  (15,0)  de  sérum  isonévrotoxique- 
Dans  certains  cas  on  peut  observer  l’apparition  de  deux  sortes  de  cellules 
névrogliques  —  les  unes  se  colorent  intensivement  par  la  thionine,  les 
autres  au  contraire  restent  pâles. 

Dans  l’épreuve  avec  le  sérum  hémolytique,  nous  avons  remarqué  que  le 
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quantité  d’éléments  névrogliques  est  augmentée  non  proportionnellement 
au  degré  de  la  dégénérescence  des  cellules  nerveuses  ;  on  a  observé  aussi 
pyknose  des  noyaux  névrogliques. 

En  étudiant  les  phénomènes  de,  l’anaphylaxie  du  tissu  nerveux  nous 
ïi’avons  pas  pu  remarquer  les  modifications  de  la  névroglie,  les  mêmes 
résultats  dans  les  études  des  propriétés  endotoxiques  du  tissu  nerveux. 
G  est  seulement  après  l’introduction  de  très  grandes  doses  (20,0)  de  l’émul- 
sion  du  tissu  nerveux  qu’on  pouvait  remarquer  après  la  mort  de  l’animal, 
avec  les  phénomènes  d’inanition,  une  très  faible  réaction  de  la  névroglie. 
Sur  le  détail,  voir  le  travail  de  l’auteur  :  Les  réactions  de  l’organisme  animal 
I  injeclion  du  tissu  nerveux  {névrotoxines,  anaphytaxie,  endotoxines), 
Moscou,  1912. 

Ea  microglie  et  l’oligodendroglie  étudiées  par  la  méthode  au 
nitrate  d’argent  ammoniacal  et  par  la  coloration  vitale,  par 

Dinc  Bolsi  (de  la  Clinique  psychiatrique  de  Turin). 

Les  travaux  magistraux  qui  ont  conduit  le  Prof.  Hortega  à  la  descrip¬ 
tion  détaillée  de  la  microglie  et  de  l’oligodendroglie,  et  à  reconnaître 
8vec  précision  les  fonctions  de  défense  mésodermiques  de  la  première  et, 
ôvec  beaucoup  de  vraisemblance,  de  myélogénèse  de  la  deuxième,  n’au¬ 
raient  point  besoin  d’autres  confirmations  après  celles  déjà  nombreuses 
qui  ont  été  publiées  par  beaucoup  d’observateurs  ;  de  sorte  que  je  déclare 
Unmédiatement  que  la  contribution  apportée  par  mes  recherches  sur  ces 
très  intéressants  éléments  du  tissu  nerveux  a  une  valeur  très  limitée. 

Je  me  permets  toutefois  de  la  résumer  dans  ce  Congrès,  après  les  très 
beaux  rapports  des  Professeurs  Roussy,  Lherraitte  et  Gberlinget  celui  du 
ï*rof.  Hortega,  tout  d’abord  parce  qu’il  m’a  été  possible  de  confirmer  la 
fonction  phagocytaire  de  la  microglie  à  travers  des  études  faites  par  une 
Uiéthode  d’imprégnation  absolument  différente  de  celle  dont  se  servent 
Jo  Prof.  Hortega  et  les  autres  auteurs,  ce  qui  me  semble  d’une  certaine 
importance  ;  ensuite  parce  que  les  sérieuses  recherches  de  Pruijs,  Belloni, 
Jakob,  ainsi  que  celles  très  récentes  de  Ferraro  et  Davidoff,  attribuent 
non  seulement  à  la  microglie,  mais  aussi  à  l’oligodendroglie,  la  capacité 
Je  donner  origine  à  des  corps  granulo-adipeux,  tandis  que  les  scrupuleuses 
recherches  que  j’ai  faites  dans  ces  derniers  temps  me  permettent  de  contes¬ 
ter  nettement  cette  affirmation,  qui,  comme  on  le  comprend,  si  elle  cor¬ 
respondait  à  la  réalité,  pousserait  à  modifier  les  opinions  que  le  Prof. 
Sortega  a  exposées  sur  les  attributs  physio-pathologiques  de  l’oligoden- 
•^roglie  ;  en  dernier  lieu  parce  que  je  puis  affirmer  en  toute  sûreté  que  la 
nheroglie,  dans  les  conditions  voulues,  a  la  capacité  d’englober  vitalement 
des  granules  de  couleur  d’une  façon  élective  par  rapport  aux  autres  élé¬ 
ments  propres  du  tissu  nerveux,  ce  que  le  plus  grand  nombre  des  auteurs 
hésitent  à  admettre. 

Je  suis  tout  à  fait  convaincu  comme  le  Prof.  Hortega  et  comme  beau- 
cuup  d’autres  d’ailleurs  (Rezza,  Penfield,  Collado,  Marinesco  et  Tupea, 


1000  RÉUNION  NEUROLOGIQUE  INTERNATIONALE 

Testa,  Bellavitis,  Alverca,  Corria,  Russel,  etc.),  que  la  microglie  repré" 
sente  dans  le  tissu  nerveux  l’élément  mésodermique  ;  c’est  elle  qui  réagit 
intensément  aux  processus  irritatifs,  inflammatoires  et  destructifs  du 
tissu,  en  montrant  des  pouvoirs  importants  de  multiplication,  de  trans¬ 
lation  et  de  phagocytose. 

La  méthode  que  j’ai  décrite,  dont  j’ai  commencé  à  me  servir  il  y  a  trois 
ans  et  qui  sous  le  nom  conventionnel  de  méthode  au  nitrate  d’argent 
ammoniacal,  par  sa  simplicité  et  sa  constance,  au  moins  dans  le  cerveau  du 
lapin,  a  déjà  servi  à  plusieurs  autres  chercheurs  italiens  (Gozzano,  Vizioli, 
de  Robertis,  Daddi,  Bellavitis,  Berlucchi,  etc.)  ne  permet  aucun  doute  à 
ce  sujet. 

Les  cellules  de  microglie  apparaissent  très  évidentes,  par  cette  méthode 
des  blessures  cérébrales,  spécialement  chez  le  lapin,  mais  aussi  chez  d’au¬ 
tres  animaux  ;  hypertrophiques,  avec  des  prolongements  gros  et  courts, 
dans  des  phases  de  division  directe  ou  de  mitose  elles  deviennent  tou¬ 
jours  plus  nombreuses  et  toujours  plus  semblables  aux  cellules  de 
Glüge,  en  procédant  vers  le  foyer  destructif,  jusqu’à  prendre  l’aspect 
de  vrais  corps  granulo-adipeux,  chargés  de  matériel  phagocyté. 

Sur  le  caractère  actif  de  ces  transformations, contrairement  à  quelques- 
uns,  je  n’ai  désormais  pas  la  moindre  hésitation.  Même  en  négligeant  les 
critériums  morphologiques,  c’est-à-dire  l’évidence  de  la  transformation 
des  cellules  microgliques  en  éléments  qui  ont  tout  l’aspect  des  cellules  de 
Glüge,  je  me  suis  convaincu  de  l’activité  phagocytaire  de  la  microglie, 
soit  par  sa  multiplication  très  active  autour  des  foyers  destructifs  même 
quand  elle  est  profondément  modifiée,  soit  par  sa  capacité  migratoire, 
spécialement  évidente  dans  les  cellules  qui  des  .  bords  du  tissu  sain 
passent  dans  les  masses  nécrotiques,  soit  parce  que,  dans  le  matériel 
qu’elle  phagocyte,  on  peut  souvent  constater  aussi  le  pigment  hématique; 
pigment  qui  démontre  sûrement  l’activité  phagocytaire  des  cellules  qui  le 
contiennent,  étant  d’origine  externe,  tandis  qu’on  sait  que  les  substances 
grasses  peuvent  apparaître  aussi  dans  les  protoplasmes  cellulaires  par 
des  processus  dégénératifs. 

Selon  mes  recherches,  non  seulement  les  cellules  de  microglie,  mais  les 
éléments  adventitiels  des  vaisseaux  concourent  aussi  à  la  formation  de 
corps  granulo-adipeux  ;  et  ceci  est  naturel  parce  que  ces  éléments  exercent 
des  fonctions  de  défense  et  de  phagocytose  dans  tous  les  tissus  du  corps. 

En  ce  qui  concerne  l’oligodendroglie  je  crois,  au  contraire,  d’accord 
avec  le  professeur  Hortega,  qu’elle  n’a  aucune  fonction  importante  dans  les 
phénomènes  de  phagocytose.  .Je  m’explique  les  opinions  contraires  d’autres 
chercheurs  (Pruijs,  Jakob,  Belloni,  Ferraro  et  Davidoff)  ayant  moi-même 
rencontré  plusieurs  fois  de  graves  difficultés  à  distinguer,  dans  les  prépa¬ 
rations  au  carbonate  d’argent,  les  cellules  de  microglie  altérées  par  celles 
de  l’oligodendroglie.  Les  cellules  de  microglie  en  proximité  des  blessures 
présentent  souvent  un  noyau  rond,  grand  et  peu  coloré,  comme  celui 
de  l’oligodendroglie.  Il  n’est  donc  pas  diiïicile  de  les  prendre  pour  des  cel¬ 
lules  oligodendrogliques,  spécialement  lorsque  le  cytoplasme  est  désormais 
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globuleux  et  que  les  ramifications  sont  réduites  à  un  ou  deux  petits 
appendices.  On  doit  en  outre  ne  pas  oublier  qu’il  n’est  pas  facile  d’obtenir  en 
même  temps  au  niveau  des  régions  blessées  l’imprégnation  énergique  de 
la  microglie  et  de  l’oligodendroglie  à  un  tel  point  qu’on  puisse  comparer 
les  réactions  de  chacun  des  éléments  et  bien  suivre  la  marche  de  l’un  et 
fie  l’autre. 

Je  répète  toutefois  que  de  nombreuses  recherches  faites  sur  diffé¬ 
rents  animaux,  bien  réussies,  spécialement  chez,  le  lapin  et  chez  le  poulet, 
par  ma  méthode  et  par  celle  au  carbonate  d’argent  légèrement  modifiée, 
m’ont  convaincu  que  l’oligodendroglie  ne  prend  pas  part  à  la  formation 
fies  corps  granulo-adipeux,  car  j’ai  très  souvent  surpris  des  cellules 
d’oligodendroglie  ou  normales  ou  bien  avec  des  altérations  du  type  dégéné¬ 
ratif,  surtout  avec  gonflement  aigu,  étroitement  voisines  de  masses 
aécrotiques,  et  au  milieu  de  cellules  microgliques  en  phase  avancée  de 
Iransformation,  tandis  que  je  n’ai  jamais  pu  apercevoir  des  éléments 
d’oligodendroglie,  pouvant  sans  aucun  doute  être  reconnus  comme  tels, 
fini  présentent  des  modifications  de  passage  aux  cellules  de  Glüge. 

Pas  même  la  névroglie  protoplasmique  ou  fibreuse  n’est,  selon  mes 
recherches,  capable  de  se  transformer  en  corps  granulo-adipeux,  bien 
fffie  par  son  hyperplasie  et  par  son  hypertrophie  elle  ait  une  fonction  très 
'mportante  dans  la  cicatrisation  des  blessures. 

D’ailleurs,  je  n’ai  jamais  pu  voir  des  granules  de  pigment  hématique 
incorporées  par  les  cellules  dè  macroglie  et  d’oligodendroglie,  tandis  que 
souvent  ces  cellules  à  proximité  des  blessures  montrent  des  granules  de 
substances  grasses  ;  ce  qui  m’aide  à  me  convaincre  que  la  macroglie  et 
l’oligodendroglie,  lorsqu’elles  contiennent  des  granules  de  graisse,  doivent 
lu  présence  de  ces  granules  dans  leur  protoplasme  plutôt  à  des  phénomènes 
dégénératifs  qu’à  l’infiltration  passive  des  graisses  de  l’extérieur  ;  de 
toute  façon  non  pas  à  des  phénomènes  du  genre  de  ceux  qu’on  désigne 
oomme  phagocytaires. 

En  résumé  donc,  je  ne  crois  pas  que  l’oligodendroglie  a  des  fonctions 
phagocytaires  au  moins  dans  ses  processus  aigus,  destructifs,  déterminés 
par  des  blessures,  qui  au  contraire  excitent  intensément  l’activité  phago¬ 
cytaire  de  la  microglie.  Par  conséquent,  même  si  la  macroglie  et  l’oligo- 
dendroglie  prennent  part  aux  phénomènes  de  phagocytose  dans  le  cas  de 
la  neurophagie  et  des  dégénérations  secondaires,  en  général  dans  les  pro¬ 
cessus  lents  de  destruction  du  tissu  nerveux,  comme  les  recherches  de 
l^M.  les  rapporteurs  Roussy,  Lhermitte  et  Oberling  le  démontreraient,  il  me 
Semble  qu’on  peut  considérer  comme  définitivement  établi  que  c’est  à  la 
lïiicroglie  surtout  que  revient  la  fonction  de  délivrer  le  tissu  des  matériaux 
étrangers.  L’activité  des  autres  éléments  gliaux  dans  l’ordre  des  phéno¬ 
mènes  phagocytaires  doit  en  tout  cas  être  reconnue  dans  des  circons¬ 
tances  particulières,  et  de  toute  façon  c’est  d’une  valeur  secondaire  ;  en 
étant  encore  si  limitée  elle  est  peut-être  encore  discutable,  car  l’on  com¬ 
prend  mal  pourquoi  la  macroglie  et  l’oligodendroglie,  si  elles  sont  capables 
de  développer  des  fonctions  phagocytaires,  les  développent  seulement  dans 
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des  conditions  particulières  et  non  chaque  fois  que  ces  fonctions  sont  né¬ 
cessaires. 

D’ailleurs  les  résultats  que  j’ai  obtenus  par  la  coloration  vitale  en  cor^ 
respondance  des  blessures  appuient  mes  opinions  sur  l’incapacité  de  la 
macroglie  et  de  l’oligodendroglie  à  englober  des  substances  étrangères 
par  des  phénomènes  actifs  de  phagocytose. 

A  ce  sujet  les  recherches  accomplies  par  différents  auteurs  peuvent  se 
diviser  en  deux  catégories  :  l’une  composée  par  ceux  qui  affirment 
n’avoir  point  remarqué  une  aptitude  spéciale  de  la  microglie  parce  qu’ils 
ont  vu  des  granules  de  couleur,  en  correspondance  des  lésions  expérimen¬ 
tales,  dans  le  protoplasme  de  tous  les  éléments  gliaux  du  tissu  et  môme 
dans  les  cellules  nerveuses.  De  Robertis  spécialement  a  illustré  ces  obseF' 
vations  qui  viennent  d’ètre  confirmées  par  la  relation  des  professeurs 
Roussy,  Lhermitte  et  Oberling. 

L’autre  catégorie  est  composée  par  ces  auteurs  qui  sont  favorables,  il  est 
vrai,  à  reconnaître  à  la  microglie  une  aptitude  particulière  à  emmagasiner 
les  couleurs  injectées  vitalement,  mais  qui  n’en  sont  pas  tout  à  fait  sûrs. 

En  effet  il  est  superflu  de  rappeler  qu’en  correspondance  des.  blessure's 
la  distinction  des  cellules  microgliques  altérées  et  des  autres,  au  moyen  de 
simples  colorations  nucléaires,  est  problématique.  C’est  pour  cela  jqu’on 
comprend  les  réserves  de  Gozzano  à  ce  sujet,  les  affirmations  assez  incer¬ 
taines  de  Bellavitis,  de  Ramirez  Gorria  et  de  quelques  autres.  Môme  ceux 
qui,  comme  Testa  ou  Russel,  prennent  une  position  décisive  en  interprétant 
la  nature  microglique  des  cellules  qui  se  sont  colorées,  ne  peuvent  pas  sou¬ 
tenir  leur  opinion  par  le  contrôle  des  méthodes  d’imprégnation  élective 
de  la  microglie  qui  mettent,  il  est  vrai,  en  évidence  cet  élément,  mais  qui 
cachent  les  granulations  de  couleur  qu’éventuelleraent  il  contient. 

A  cet  égard,  j’ai  appris  avec  plaisir,  par  le  rapport  du  profsseur  Hor- 
tega,  que  des  recherches  encore  inédites  de  Costero  démontrent  la  capa¬ 
cité  de  la  microglie  cultivée  in  vilrn  h  englober  des  granules  de  carmiu.. 

Mes  résultats  de  coloration  vitale  de  la  microglie  avec  le  trypanhlau  en 
correspondance  des  blessures  cérébrales  chez  le  lapin  me  poussent  en 
effet  à  affirmer  catégoriquement  que  la  microglie  seulement,  outre  des 
histiocytes  vasculaires  et  méningés,  a  des  propriétés  granulo-pexiques. 
C’est  seulement  dans  des  phases  très  avancées  de  coloration,  alors  que  de 
graves  phénomènes  toxiques  sont  en  action,  que  l’on  trouve  des  granules 
de  couleur  même  dans  quelques  cellules  névrogliques  et  nerveuses;  et  de 
toute  façon  des  granules  très  fins,  dispersés,  non  agglomérés  en  petites 
masses  de  couleur,  bien  reconnaissables,  comme  dans  les  cellules  micro¬ 
gliques. 

Et  ce  qui  me  lait  affirmer  avec  certitude  que  c’est  la  microglie.qui,bien 
plus  précocement  et  bien  plus  abondamment  que  tous  les  autres  élé¬ 
ments  propres  de  la  substance  nerveuse,  fixe  la  couleur,  c’est,  outre 
ime  certaine  expérience  sur  les  caractères  morphologiques  différentiels- 
des  noyaux  des  différentes  cellules  de  glie,  le  contrôle  aussi,  au  moyen  de 
l’imprégnation  par  la  méthode  au  nitrate  d’argent  ammoniacal,  de  la 
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nature  vraiment  microgliale  des  cellules  qui  se  sont  colorées  ;  contrôle 
(fue  j’ai  pu  faire  à  l’aide  d’une  tournure  technique  spéciale,  c’est-à-dire  en 
affaiblissant  l’énergie  de  l’imprégnaüon  parla  gomme  arabique, de  manière 
que,  dans  les  coupes,  les  cellules  microgliales  soient  toujours  reconnais¬ 
sables  ainsi  que  les  granules  de  couleur  qu’elles  contiennent. 

'le  retiens  donc  que  la  microglie  possède  non  seulement  la  capacité  phago¬ 
cytaire  mais  aussi  celle  de  fixer  vitalement  les  granules  de  couleur,  même 
ce  n’est  qu’en  de  certaines  conditions  ;  ce  qui  rend  désormais  très  fondée 
son  assimilation  au  système  histiocytaire  de  Aschofî. 

Le  docteur  Visintini  qui  travaille  lui  aussi,  comme  moi,  dans  la  cli¬ 
nique  psychiatrique  deTurin, vient  de  doimerunenouvellepreuveen  faveur 
<fe  la  nature  histiocytaire  de  la  microglie  ;  c’est-à-dire  la  présence,  cons¬ 
tatée  pour  le  moment  dans  les  muscles  volontaires,  dans  le  cœur  et  dans 
la  vessie,  de  cellules  normales  absolument  identiques  à  celles  de  la  mi¬ 
croglie  au  point  de  vue  morphologique,  et  qui  s’imprègnent  d’une  façon 
élective  avec  le  nitrate  d’argent  ammoniacal. 


M.  G.  Roussy.  —  Je  pense  que  si  les  résultats  obtenus  par  M.  Bolsi  et 
Visintini  diffèrent  des  nôtres,  cela  provient  de  ce  que  les  conditions  de 
leurs  expériences  et  des  nôtres  ne  sont  pas  identiques.  Nos  collègues  ita¬ 
liens  ont  étudié  les  réactions  de  la  névroglie  au  cours  des  processus  à 
évolution  rapide,  parce  qu’ils  ont  utilisé  la  coloration  vitale  au  cours  de 
blessures  cérébrales,  tandis  qne  nous-mêmes  avons  utilisé  ce  même  pro¬ 
cédé  pour  l’étude  des  réactions  de  la  névroglie,  dans  les  processus  de 
destruction  lente  déterminée  par  le  goudron  et  surtout  par  le  radium. 

Les  microphotographies  en  couleurs  qui  ont  été  projetées  ce  matin,  à  la 
suite  de  notre  rapport,  montre  bien  que  les  astrocytes  peuvent  renfermer 
dans  leur  intérieur  des  granulations  colorées. 

M.  Gozzano.  —  A  propos  de  la  participation  des  astrocytes  à  la  for- 
dation  des  corps  granuleux,  je  peux  ajouter  une  observation  que  j’ai 
pu  faire  en  étudiant  un  cas  d’encéphalomyélopathie  de  Schilder.  Dans  ce 
cas,  j’ai  trouvé  des  corps  granuleux  tout  près  de  quelques  foyers  de  démyé¬ 
linisation.  A  l’aide  des  méthodes  spécifiques  pour  la  micro  et  la  macro- 
glie,  j’ai  pu  voir  que  ces  corps  étaient  formés  exclusivement  par  des 
cellules  de  microglie,  tandis  que  la  macroglie  présentait  des  altérations 
du  type  hyperplasique  et  hypertrophique  fibreux  et  des  altérations 
régressives,  mais  non  pàs  des  formes  de  transition  entre  les  astrocytes 
et  les  corps  granuleux. 

Mes  recherches  sur  les  lésions  cérébrales  m’ont  convaincu  du  rôle  pré¬ 
pondérant  de  la  microglie  dans  la  formation  des  corps  granuleux,  et 
aussi  dans  les  éléments  du  sang  et  des  parois  vasculaires,  mais  non 
l’oligodendroglie  et  les  astrocytes.  Et  cela  nonseulementdans  les  premières 
phases  du  processus  :  même  un  ou  deux  mois  après  la  lésion,  Bols  et  moi 
iious  n’avons  jamais  vu  d’astrocytes  ni  d’oligodendrocytes  se  transfor- 
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mer  en  corps  granuleux.  Il  n’est  pas  question,  donc,  de  processus  lents 
ou  de  processus  aigus.  On  peut  ajouter  encore  une  autre  observation,  à 
savoir  la  présence  de  corps  granuleux  dans  les  lésions  cérébrales  des 
nouveau-nés,  mais  seulement  dans  les  régions  déjà  envahies  par  la  microglie, 
tandis  que  ces  corps  manquent  dans  les  régions  encore  dépourvues  de  mi¬ 
croglie,  telles  que  l’écorce  cérébrale.  Dans  l’écorce  on  voit  de  vrais  corps 
granuleux  seulement  lorsque  le  trajet  de  la  lésion  expérimentale  va 
rejoindre  la  substance  blanche,  et  permet  ainsi  la  migration  des  micro¬ 
gliocytes. 


Tentatives  de  coloration  vitale  de  la  microglie,  par  M.  M.\rio  Piolti 
(de  Turin). 

La  possibilité  de  colorer  la  microglie  en  introduisant  de  la  couleur  dans 
l’animal  vivant  est  très  importante  au  point  de  vue  de  la  connaissance  de 
l’origine  et  de  la  signification  de  ce  tissu,  dès  qu’on  a  affirmé  que  la  capa¬ 
cité  d’absorber  des  couleurs  inlra  vHam  est  un  des  caractères  principaux 
du  tissu  réticulo-endothélial.  En  eiïet,  Hortega,  dans  ses  premiers  travaux 
de  1920,  avait  déjà  signalé  de  nombreuses  analogies  entre  la  microglie  et 
les  produits  de  réaction  des  histiocytes  au  point  de  vue  de  la  morphologie, 
des  rapports  avec  les  vaisseaux  et  de  son  comportement  réactif  en  patho¬ 
logie  et  avait  affirmé  l’origine  mésenchymateuse  de  ce  tissu. 

Le  même  auteur  et  beaucoup  d’autres  après  lui,  en  démontrant  que 
les  cellules  à  bâtonnet  et  les  corps  granulo-adipeux  proviennent  exclusi¬ 
vement  de  la  microglie  par  des  transformations  successives,  apportèrent 
à  cette  thèse  des  arguments  probants,  d’autant  plus  que  l’origine  mésen¬ 
chymateuse  des  cellules  à  bâtonnet  avait  été  soutenue  par  plusieurs  au¬ 
teurs,  avant  cette  démonstration  (Cerletti,  Snessarew,  Alzheimer,  Achû- 
carro,  Rondoni)  est  la  même  origine  pour  les  corps  granulo-adipeux  par 
Nissl,  Streebe,  Cajal,  Farrar,  Devaux,  Righetti.  Ziveri. 

Puisque,  d’après  Hortega,  la  microglie,  douée  des  mêmes  propriétés  dé 
réaction,  de  migration  et  de  phagocytoses  qui  sont  particulières  aux  élé¬ 
ments  du  S.  R.  E.,  représente  ce  système  dans  le  tissu  nerveux,  on  a 
cherché  logiquement  à  prouver  cette  attribution  au  moyen  de  la  colora¬ 
tion  vitale.  En  effet,  la  capacité  d’absorber  des  couleurs  sous  forme  de 
granulation  est  un  caractère  du  S.  R.  E.  aussi  important  que  les  autres 
dont  on  a  parlé,  et  absolument  spécifique  :  si  l’onretrouvait  cette  aptitude 
spécifique  dans  le  tissu  en  discussion,  l’inclusion  de  celui-ci  dans  ce  sys¬ 
tème  serait  assez  logique.  Au  contraire,  l’absence  de  cette  aptitude  spé¬ 
cifique  ne  fit  rien  et  ne  conduit  pas  nécessairement  à  des  conclusions  op¬ 
posées,  car  des  conditions  particulières  peuvent  modifier  cette  aptitude 
ou  en  empêcher  les  manifestations. 

Ainsi,  dès  les  premières  tentatives  de  coloration  vitale, on  areconnutout 
de  suite  que  la  microglie  n’absorbait  aucune  couleur,  pas  même  dans  des 
animaux  hypercolorés.  Goldmann  ne  trouva  des  granulations  colorées 
que  dans  les  méninges,  dans  les  éléments  adventitiels  des  vaisseaux,  dans 
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les  plexus  choroidiens  :  Wollard,  Morgensterne  et  Birynkoff,  Mandelstam 
et  Krylow,  Gozzano,  ont  confirmé  ces  résultats.  Rachmanov,  chez  les 
rats,  trouva  des  granulations  colorées  dans  les  cellules  nerveuses  des  ter¬ 
ritoires  végétatifs.  Cette  irrégularité  dans  le  comportement  de  la  microglie 
vis-à-vis  des  couleurs  est  expliquée  par  Hortega  avec  l’existence  d’une 
barrière  hémato-méningée  que  la  couleur  ne  peut  pas  franchir,  bien  que  les 
éléments  microgliaux  soient  capables  de  l’absorber. 

Plusieurs  auteurs  confirment  ces  idées  et,  par  conséquent,  on  a  essayé 
de  rendre  cette  barrière  perméable  à  la  couleur  par  différents  moyens. 

Il  faut  dire  pourtant  que  les  mêmes  substances  qui  seraient  capables 
de  léser  les  vaisseaux  et  d’ouvrir  le  chemin  à  la  couleur,  provoquent  des 
réactions  encéphalitiques  :  en  tout  cas,  donc,  on  ne  colorerait  pas  de  la 
microglie  normale,  mais  de  la  microglie  altérée. 

Siangalewictz,  en  intoxiquant  des  lapins  avec  du  CO  et  du  salvarsan, 
n’obtient  aucune  coloration  dans  le  cerveau.  Zylberlast-Zand  provoqua 
une  méningite  pneumococcique  chez  les  lapins  ;  à  son  avis,  le  processus 
de  l’inflammation  augmente  la  perméabilité  des  méninges  qui  repré¬ 
sentent,  à  son  dire,  la  barrière  hémato-encéphalique  ;  en  effet,  les  granu¬ 
lations  colorées  dans  l’épithélium  des  plexus  et  dans  les  cellules  adven- 
titielles  seraient  plus  abondantes. 

De  Robertis  n’est  pas  de  cette  opinion.  Il  provoqua  chez  ses  lapins 
une  méningite  aseptique,  en  introduisant  du  bouillon  stérile  dans  la  ci¬ 
terne  bulbaire  :  à  son  avis,  cette  irritation  aseptique  n’apporte  aucune 
modification  aux  conditions  normales  de  réaction  du  système  nerveux 
à  la  coloration  vitale  :  dans  ces  conditions  expérimentales  l’on  retrouve  les 
couleurs  dans  les  mêmes  formations  dans  lesquelles  elles  sont  fixées  nor¬ 
malement,  sans  avoir  franchi  la  barrière.  Ensuite,  il  provoqua  des  ramol¬ 
lissements  dans  le  cerveau  au  moyen  de  piqûres  endo-carotidiennes  d’une 
suspension  de  lycopode  ;  dans  ces  foyers  il  observa  une  coloration  macros¬ 
copique,  mais  il  ne  trouva  pas  de  granulations  colorées  dans  la  microglie 
fiui  était  pourtant  proliférante,  ce  qui  était  visible  avec  les  méthodes 
d’imprégnation  à  l’argent. 

Clellan  Robert  et  Goopasture  n’ont  pas  trouvé  de  cellules  colorées, 
pas  même  chez  des  lapins  qui  avaient  été  inoculés  avec  du  virus  de  l’herpès. 
Dellavifis  a  scarifié  dans  la  cornée  de  ses  lapins  du  virus  de  l’herpès  zoster  ; 
ensuite  il  a  inoculé  dans  la  citerne  bulbaire  d’autres  lapins  du  nucléinate 
de  soude,  du  virus  antidiphtérique,  et  de  la  solution  de  NaCl  30  %.  Comme 
les  autres  auteurs,  il  observa  des  granulations  colorées  dans  les  cellules 
conjonctives  de  la  pie-mère,  dans  les  cellules  adventitielles  des  vaisseaux 
et  dans,  les  cellules  des  plexus  choroïdes  :  pas  de  coloration  dans  le 
parenchyme  nerveux.  D’autres  auteurs  ou  les  mêmes  en  quelques  cas,  pas 
bout  à  fait  convaincus  de  l’existence  de  cet  obstacle  hémato-encéphalique, 
ont  essayé  de  colorer  les  éléments  en  question  en  produisant  des  lésions 
locales. 

Zylberlast-Zand,  en  déchirant  les  méninges  en  quelques  endroits,  put 
observer  la  présence  d’histiocytes  colorés,  mais  pas  de  glie.  Cavallaro,  en 
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introduisant  dans  le  cerveau  des  lapins  une  suspension  d’encre  de  Chiné 
aurait  reconnu  des  granulations  d’encre  phagocytées  par  des  éléments 
microgliques.  Testa  affirme  que  la  microglie  est  capable  d’absorber  des 
granulations  de  couleur  sur  les  bords  d’une  blessure  expérimentale.  Au 
contraire,  Gozzano  put  observer  une  coloration  macroscopique  de  la  bles¬ 
sure,  mais  pas  de  granulations  colorées  dans  la  microglie  des  bords  qui 
pourtant  était  en  phase  de  prolifération  active.  Il  conclut  qu’aucun 
élément  du  système  nerveux  n’a  la  particularité  de  fixer  la  couleur  gra¬ 
nulaire.  De  Robertis  inocula  quelques  gouttes  de  culture  de  Dipîococcus 
meningitidis  liquefaciens  dans  le  cerveau  des  lapins.  Il  observa  que  des 
granulations  colorées  se  rendent  visibles  dans  des  éléments  qui  n’en  con¬ 
tiennent  pas  normalement,  tels  que  les  éléments  de  l’épendyme  ventricu¬ 
laire  et  les  astrocytes  hypertrophiés  sur  les  marges  de  la  blessure  ;  dans 
cette  région  l’on  peut  voir  aussi  quelque  granulation  près  de  noyaux  qu’on 
dirait  microgliques.  Il  conclut  que,  en  considérant  les  résultats  de  la  colo¬ 
ration  vitale,  il  n’est  pas  possible  de  reconnaître  dans  le  tissu  glial  des 
aspects  cellulaires  que  l’on  puisse  considérer  plus  ou  moins  semblable  aux 
histiocytes  du  S.  R.  E. 

Rellavitis,  en  introduisant  dans  le  cerveau  quelques  gouttes  de  paraffine 
mêlée  à  de  la  glycérine,  observa  sur  les  marges  de  la  blessure  des  éléments 
colorés  d’aspect  granulo-adipeux  et  d’autres  qu’il  juge  adventitiels  ou 
méningés. 

.l’ai  essayé  de  colorer  vitalement  la  microglie  en  intoxiquant  des  lapins 
avec  un  sel  de  plomb,  qui  serait  capable,  d’un  côté,  d’altérer  la  barrière 
hémato-encéphalique  dont  on  suppose  l’existence,  de  l’autre  côté  de 
produire  des  altérations  réactives  dans  la  microglie  qui  puissent  la  rendre 
susceptible  d’absorber  les  couleurs.  Ce  moyen  m’a  été  suggéré  par  un 
travail  de  Bolsi,  qui  est  en  cours  de  publication.  Cet  auteur,  dans  le  but 
d’étudier  avec  sa  méthode  les  transformations  de  la  microglie,  produit  dans 
les  lapins  des  intoxications  assez  graves  avec  de  l’acétate  de  plomb  en 
doses  élevées.  Il  observa  des  altérations  dégénératives  de  la  microglie 
(hypertrophie,  cellules  à  b.âtonnet),  mais  les  aspects  de  réaction  active 
étaient  presque  totalement  absents.  L’on  sait,  d’ailleurs,  que  cet  état  de 
réaction,  qu’on  observe  sur  les  bords  des  blessures  cérébrales,  est  peut-être 
le  seul  capable  de  sensibiliser  la  microglie  à  la  couleur  (De  Robértis,  Bel- 
lavitis,  Bolsi,  Testa,  Cavallaro). 

L’on  peut  penser  qu’un  état  d’intoxication  moins  grave  puisse  révéler 
ces  réactions  actives  qui  avaient  été  probablement  surpassées  dans  l'into¬ 
xication  profonde. 

Dans  ce  but,  j’ai  fait  dans  trois  lapins  des  piqûres  sous-cutanées  d’un  cc. 
d’une  solution  d’acétate  de  plomb  à  1,1  %  pendant  22  jours.  Les  ani¬ 
maux  traités  de  cette  façon  ne  donnaient  pas  de  marques  de  souffrance 
de  quelque  importance  :  leur  poids  est  resté  à  peu  près  le  même  et  dans 
les  derniers  jours  seulement  leur  poil  tombait  abondamment  :  ces  faits 
sont  justifiés  par  les  doses  modérées  de  plomb  qu’on  introduisait.  Tout  en 
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poursuivant  les  piqûres  d’acétate  de  plomb,  j’ai  commencé  des  piqûres 
quotidiennes  de  10  cc.  d’une  solution  de  trypanblau  2  %. 

Dans  un  des  lapins,  après  la  deuxième  piqûre  de  couleur,  j’ai  pro¬ 
duit,  après  la  trépanation  du  crâne,  une  blessure  dans  le  cerveau.  Cet 
animal  mourut  six  jours  après,  en  ayant  reçu  quatre  piqûres  encore  de 
trypanblau.  Dans  un  autre,  j’ai  exécuté  la  même  opération  après  six  pi¬ 
qûres  de  trypanblau  :  il  mourut  le  jour  même.  Le  troisième  mourut  après 
r>nze  piqûres  de  trypanblau. 

A  l’autopsie,  coloration  intense  des  entrailles  et  de  tout  l’organisme,  qui 
était  déjà  bien  visible  en  vie,  d'ailleurs,  dans  les  oreilles,  la  peau  et  les 
yeux.  La  dure-mère  était  d’un  bleu  foncé,  tandis  que  les  autres  méninges 

la  .substance  nerveuse  montraient  une  coloration  bleuâtre  très  légère. 
.Des  plexus  cboro'idiens  étaient  toujours  bien  colorés. 

■l’ai  fixé  ces  cerveaux  en  formaline  bromurée  :  deux  jours  après,  sur 
les  coupes  obtenues  avec  le  microtome  à  congélation,  et  colorées  avec  le 
horax  carmin  dans  le  but  d’individualiser  les  noyaux,  j’ai  pu  observer  : 

Chez  le  premier  lapin  et  dans  la  région  de  la  blessure,  des  éléments 
colorés  peu  nombreux  en  correspondance  des  méninges,  particulièrement 
autour  des  vaisseaux  méningés,  soit  dans  l’épaisseur  de  la  paroi,  soit  à 
l’extérieur.  Sur  les  marges  de  la  blessure  qui  est  en  général  pleine  de 
sang,  à  un  petit  grossissement. l’on  observe  une  coloration  intense  qui  s’étend 
é  une  distance  considérable  du  point  lésé  :  à  proximité  des  méninges 
toutefois  les  granulations  colorées  sont  en  général  plus  abondantes,  bien 
que  ce  fait  ne  soit  pas  tout  à  fait  constant.  Avec  des  objectifs  à  immersion 
l’on  observe  que  les  granulations  s’accumulent  près  de  noyaux  de  gran¬ 
deur  moyenne  et  de  forme  circulaire  ou  ovoïde,  fournis  d’un  protoplasme 
assez  abondant,  dans  lequel  les  granulations  sont  si  abondantes  et  rappro¬ 
chées  que  le  noyau  quelquefois  n'est  plus  reconnaissable.  Il  est  probable 
que  ce  sont  des  fibroblastes,  d’autant  plus  qu’on  les  voit  particulière¬ 
ment  à  proximité  des  vaisseaux  et  des  méninges.  D’autres  sont  évidem¬ 
ment  des  noyaux  microgliques  d’éléments  en  réaction  active,  tels  que  cer- 
lains  noyaux  petits  et  allongés  qui  portent  quelques  granulations  colorées 
^ux  deux  pôles  (cellules  à  bâtonnet). 

La  coloration  vitale  de  la  microglié  dans  ces  conditions  avait  été  déjà 
/Vue  par  'l'esta,  Bellavitis,  et  récemment  par  Bolsi,  qui,  dans  un  travail  qui 
®st  en  cours  de  publication,  put  démontrer  l’identité  des  éléments  colorés 
m  les  imprégnant  dans  le  même  temps  avec  l’argent  ammoniacal.  En  com¬ 
parant  ses  coupes  de  cerveau  non  intoxiqués  avec  les  miennes,  l’on  voit 
dans  ces  dernières  une  coloration  plus  intense  et  plus  étendue,  dans  des 
•■^ions  lointaines  de  la  blessure. 

La  méthode  de  Bolsi  exécutée  sur  des  coupes  de  la  même  région  dé¬ 
montre  l’existence  des  altérations  désormais  bien  connues,  auxquelles 
1  intoxication  apparemment  ne  donne  aucun  cachet  particulier. 

Chez  le  deuxième  lapin,  blessé  dans  le  cerveau,  après  29  jours  d’into- 
mcation  avec  le  plomb  et  six  piqûres  de  trypanblau,  mort  après  quelques 
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heures,  l’on  observe  près  de  la  blessure  une  coloration  vitale  peu  intense  et 
peu  étendue  et  pourtant  bien  visible. 

Il  ne  s’agit  pas  de  granulation  de  couleur  mais  de  noyaux  de  forme 
et  grandeur  différentes  colorés  d’une  façon  passive.  Evidemment  dans  ce 
cas  la  microglie  n’a  pas  eu  le  temps  de  réagir,  ce  qui  est  démontré  par  l’im¬ 
prégnation  à  l’argent  qui  met  en  évidence  de  la  microglie  altérée  sans 
aucune  réaction  active. 

Contrairement  à  ce  qui  arrive  au  niveau  de  blessures  plus  anciennes, 
où  l’imprégnation  avec  la  méthode  de  Bolsi  réussit  constamment,  je 
n’ai  pas  obtenu  de  bonnes  imprégnations  de  cette  région,  à  cause  des  mo¬ 
difications  physico-chimiques  et  biologiques  déterminées  par  la  blessure 
récente,  qui  se  manifestent  aussi  par  la  coloration  des  noyaux  qui  n’est 
pas  visible  ailleurs. 

Tandis  que  les  régions  du  cerveau  lointaines  de  la  blessure  de  ces  deux 
premiers  lapins,  dont  l’intoxication  et  la  coloration  avaient  été  moins  pro¬ 
longées,  ne  présentent  qu’une  coloration  bleuâtre  très  légère  des  endo¬ 
théliums,  dans  lesquels  on  ne  voit  presque  jamais  de  granulation,  ot 
quelques  cellules  chargées  de  couleur  granulaire  de  nature  méningée, 
chez  le  troisième  lapin,  qui  avait  reçu  3?.  piqûres  d’acétate  de  plomb  et 
onze  de  trypanblau,  j’ai  vu  que  la  coloration  vitale  était  allée  plus  loin. 

En  effet,  l’on  voit  que  les  endothéliums  sont  systématiquement  colorés 
et  que  certains  vaisseaux  sont  complètement  revêtus  d’éléments  adventi- 
tiels  chargés  de  granulations  de  couleurs  ;  exceptionnellement  l’on  a  vu  des 
éléments  nettement  colorés  dont  les  rapports  avec  les  vaisseaux  n’étaient 
pas  démontrables.  Dans  les  méninges  et  dans  les  plexus  choroïdes  il  y  » 
de  nombreuses  cellules  conjonctives  bien  colorées. 

Sur  les  coupes  de  régions  tout  h  fait  lointaines  de  la  blessure  du  cerveau 
des  deux  premiers  lapins  l’on  observe,  avec  l’imprégnation  au  nitrate 
d’argent  ammoniacal,  qu’il  n’y  a  pas  d’altération  appréciable  de  la  mi- 
croglie.  Dans  le  troisième,  les  altérations  ne  sont  pas  très  évidentes  non 
plus  :  toutefois  la  microglie  se  présente  un  peu  hypertrophiée,  avec  des 
prolongements  toujours  bien  visibles  et  finement  arborisés  :  quelquefois, 
les  corps  cellulaires  présentent  des  vacuolisations  et  des  halos  de  regonfle- 
ment  aigu  ;  l’on  voit  de  temps  en  temps  des  cellules  à  bâtonnet.  Au  con¬ 
traire  l’oligodendroglie,  quoique  cette  méthode  ne  soit  pas  spécifique  pour 
ces  éléments,  apparaît  évidemment  altérée  d’une  façon  profonde  puisque 
l’on  voit  de  nombreuses  cellules  en  voie  de  destruction. 

En  considérant  les  résultats  négatifs  de  cette  première  recherche,  j’ai 
fait  une  autre  série  d’expériences  en  intoxiquant  des  lapins  avec  du  nu- 
cléinate  de  soude.  Bolsi,  en  introduisant  de  petites  quantités  de  cette 
substance  dans  le  cerveau,  avait  observé,  même  à  grande  distance  de  la 
blessure  d’introduction,  une  réaction  microglique  qui  n’était  pas  du  même 
genre  de  celle  produite  par  le  plomb.  En  effet,  il  a  pu  démontrer  la  pré¬ 
sence  de  corps  granulo-adipeux  avec  toutes  leurs  formes  de  dérivation  de 
la  microglie.  Il  s’agit  donc  d’une  réaction  active  qui,  peut-être,  n’est  pas 
exactement  (iomparable  aux  réactions  qui  se  vérifient  autour  des  blés- 
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sures,  mais  qui  se  rapproche  d’elles.  J’ai  pensée  alors  que,  peut-être, 
puisque  l’on  a  obtenu  la  coloration  vitale  de  ces  formes  réactives  près  de 
blessures,  il  ne  serait  pas  impossible  de  l’obtenir  de  cette  façon. 

Dans  ce  but,  j’ai  commencé  sur  quatre  lapins  une  série  de  piqûres  de 

ce.  d’une  solution  à  2  %  de'trypanblau.  Dès  la  deuxième,  j’ai  introduit 
dans  la  citerne  d’un  d’entre  eux,  1  cc.  d’une  solution  à  1  o/oo  de  nucléinate 
dé  soude.  Aucune  réaction  de  l’animal  au  moment  de  l’introduction  :  il 
mourut  trois  jours  après,  ayant  encore  reçu  deux  piqûres  de  couleur. 
Dans  les  coupes  du  cerveau  colorées  au  borax  carmin,  l’on  voit  que  la 
coloration  vitale  est  moindre  :  l’on  retrouve  exceptionnellement  des  cel¬ 
lules  méningées  qui  contiennent  quelque  peu  de  couleur  granulaire  et  une 
coloration  bleuâtre  diffuse  dans  les  vaisseaux.  La  microglie,  après  l’im- 
Prégnation,  apparaît  tout  à  tait  normale.  Puisque  la  dose  de  nucléinate 
de  soude  était  évidemment  insuffisante  chez  les  trois  autres  lapins,  après 
tcois  jours  de  coloration,  j’introduisis  1  cc.  de  solution  au  2  o/oo.  L’un  d’eux 
mourut  tout  de  suite,  tandis  que  les  deux  autres,  après  une  courte  période 
de  convulsion,  reprirent  leur  aspect  d’animaux  bien  portants.  Ils  mouru- 
î’ent  respectivement  quatre  et  cinq  jours  après,  ayant  reçu  encore 
quatre  à  cinq  piqûres  de  couleur. 

A  l’autopsie,  coloration  intense  des  entrailles,  des  méninges  et  des 
plexus  choroïdes.  Sur  les  coupes  l’on  voit  les  mêmes  aspects  que  chez 
les  animaux  intoxiqués  avec  le  plomb  :  cellules  conjonctives  des  mé¬ 
ninges,  des  plexus  et  des  vaisseaux  abondamment  fournies  de  granulations 
colorées  :  pas  de  cellules  colorées  dans  le  parenchyme  nerveux. 

Chez  le  dernier  lapin  l’on  pouvait  observer  aussi  une  coloration  macros¬ 
copique  diffuse  assez  modérée  de  la  substance  nerveuse. 

Les  altérations  de  la  microglie,  étudiées  avec  l’imprégnation  à  l’argent 
ammoniacal,  apparaissent  assez  évidentes. 

J’ai  pu  observer  des  tableaux  presque  exactement  comparables  à  ceux  qui 
avaient  été  obtenus  parBolsi  24  heures  après  l’introduction  de  nucléinate 
de  soude  dans  la  citerne  bulbaire  de  deux  lapins.  Le  choc  a  été  consi¬ 
dérable  pour  tous  les  deux  :  après  deux  jours  j’en  fis  une  autre  ;  l’un  des 
mpins  mourut  le  jour  après.  Après  deuxjours  j’en  fis  une  troisième  à  celui 
qui  restait  :  il  mourut  le  lendemain.  J’avais  fait  dans  le  même  temps  les 
‘ujeclions  de  colorant  habituelles,  six  chez  le  premier,  huit  chez  le 

second. 

L’on  observe  à  l’autopsie  une  coloration  des  méninges  extrêmement 
intense,  d’un  bleu  foncé.  En  coupant  des  tranches  du  cerveau  l’on  voit 
l^ue  coloration  diffuse  de  la  substance  nerveuse  vraiment  exceptionnelle  ; 
•écorce,  la  substance  blanche,  les  noyaux  sous-corticaux,  les  thalamus 

particulier  étaient  intensivement  colorés.  Sur  des  coupes  montées  avec 
du  baume  sans  coloration  de  contraste,  la  coloration  vitale  diffuse  est  très 
'^isible  encore. 

Toutes  les  cellules  capables  d’absorber  des  couleurs  introduites  vita- 
sment  sont  chargées  de  granulations  :  il  y  en  a  une  couche  sous  les  mé- 
^luges,  dans  les  plexus  épendymaux,  autour  des  vaisseaux  que  l’on  voit 
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complètement  revêtus  d’éléments  adventitiels  proliférants,  dont  le  pro¬ 
toplasme  abondant  est  plein  de  couleur  granulaire  ;  les  sections  des  capil¬ 
laires  apparaissent  comme  des  taches  de  couleur  diffuse.  Au  contraire,  en 
pleine  substance  nerveuse  il  n’y  a  pas  d’éléments  colorés. 

Avec  l’imprégnation  l’on  voit  que  les  altérations  de  la  microglie  sont 
très  considérables;  de  la  simple  hypertrophie, telle  qu’on  la  voit  chez  les 
lapins  traités  avec  des  doses  moins  élevées,  l’on  arrive  à  des  formations 
très  proches  des  corps  granulo-adipeux,  qui  sont  particulièrement  visi¬ 
bles  dans  les  premières  stratifications  de  l’écorce,  là  où  l’action  toxique 
a  pu  mieux  s’expliquer.  La  couleur,  diffuse  d’ailleurs,  ne  m’a  pas  permis 
d’obtenir  des  imprégnations  très  bonnes;  peut-être  y  aura-t-il  aussi  des 
phénomènes  de  prolifération,  ce  que  d’autres  ont  vu  dans  des  conditions 
analogues,  mais  ils  ne  sont  pas  très  reconnaissables. 

Je  n’ai  obtenu  des  imprégnations  meilleures  dans  aucun  cas  avec  la 
méthode  au  carbonate  d’argent. 


Conclusion. 

Trois  lapins  ayant  été  intoxiqués  à  différents  degrés  avec  de  l’acétate  de 
plomb  en  petites  quantités,  on  a  vu  des  altérations  microgliquequi  étaient 
moindres  chez  les  deux  premiers,  assez  évidentes  chez  le  troisième.  La 
nature  dégénérative  de  ces  altérations  ne  permet  pas  à  la  microglie  d’ab¬ 
sorber  des  couleurs  sousforme  de  granulations.  Toutefois  des  éléments  con¬ 
jonctifs  des  vaisseaux,  des  méninges  et  des  plexus  qui  ne  se  confondent 
pas  normalement,  se  rendent  capables  d’absorber  de  la  couleur  granu¬ 
leuse  sous  l’influence  de  l’action  toxique. 

Sur  les  marges  de  blessures  cérébrales  produites  chez  les  mêmes  ani¬ 
maux,  la  coloration  vitale  de  la  microglie  est  réussie  d’une  façon  bien  plus 
évidente  et  étendue  que  chez  des  animaux  non  intoxiqués. 

En  considérant  ces  résultats,  j’ai  intoxiqué  cinq  lapins  à  différents 
degrés  avec  du  nucléinate  de  soude  injecté  dans  la  citerne  bulbaire  ;  chez 
les  premiers,  mêmes  aspects  que  dans  l’intoxication  due  au  plomb.  A 
hautes  doses  l’on  a  observé  une  coloration  macroscopique  diffuse  très  in¬ 
tense  de  la  substance  nerveuse,  visible  aussi  macro  et  microscopiquement 
sur  les  coupes,  et  une  coloration  intense  des  cellules  conjonctives  en  con¬ 
ditions  de  réaction.  La  microglie  n’a  pas  été  colorée,  bien  qu’il  y  eût, 
chez  les  animaux  les  plus  intoxiqués,  des  conditions  de  réaction  active 
très  évidentes. 

11  faut  penser  que  si,  dans  les  blessures,  la  stimulation  à  la  phagocy¬ 
tose  provoquée  par  les  produits  de  destruction,  rend  la  microglie  capable 
d’absorber  aussi  les  couleurs  sous  forme  granuleuse,  l’irritation  chimique 
n’est  pas  capable  d’en  faire  autant  et  que  la  couleur  diffuse  dans  le  pa¬ 
renchyme  ne  constitue  pas  une  stimulation  suffisante  à  la  phagocytose 
même  sur  des  éléments  auxquels  l’intoxication  a  donné  une  impulsion  à 
la  réaction  active,  dont  la  phagocytose  est  l’expression  la  plus  complète- 

Le  résultat  de  mes  recherches  a  été  donc  complètement  négatif  à  l’égard 
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de  la  possibilité  de  colorer  la  microglie  d’une  façon  totale  au  moyen  de 
quelques  substances  chimiques  irritantes  ;  d’autres  recherches  avec 
d  autres  substances,  ou  des  mêmes,  en  des  conditions  différentes,  s’impo¬ 
sent,  et  c’est  mon  intention  de  les  poursuivre.  On  a  l’impression  pourtant 
que,  en  employant  ces  moyens,  on  n’est  pas  sur  le  droit  chemin,  car,  en 
ait  d  irritation  chimique,  il  semble  difficile  de  pouvoir  arriver  à  des  réac- 
Mons  plus  complètes. 

J  ai  obtenu  des  résultats  positifs  avec  la  coloration  vitale  de  la  micro- 
gue  sur  les  marges  des  blessures  cérébrales,  ce  qui  avait  été  déjà  vu, 
d  ailleurs,  par  plusieurs  autres. 

Je  crois  être  arrivé  tout  de  mêmeà  des  résultats  de  quelque  importance 
^  l’égard  de  l’existence  de  la  barrière  hémato-encéphalique.  En  effet,  la 
coloration  diffuse  observée  sur  les  sections  du  cerveau  et  sur  les  coupes, 
que  l’on  voit  aussi  étendue  au  parenchyme  nerveux  si  l’on  observe  à  petit 
grossissement,  me  conduit  nécessairement  à  nier  que  la  microglie  n’absorbe 
pus  des  couleurs  à  cause  de  l’imperméabilité  des  vaisseaux  et  des  méninges. 

ans  ce  cas,  la  barrière  a  été  évidemment  franchie,  et  pourtant  la  colora- 
lon  n’a  pas  réussi  ;  si  cette  cause  existe  normalement,  donc,  elle  n’est 
pas  la  seule.  Certainement  c’est  la  microglie  même  qui  n’est  pas  en  gré 
de  se  colorer,  saut  en  des  conditions  tout  à  fait  particulières. 

Ainsi  la  colorabilité  exceptionnelle  qu’on  a  vue  des  éléments  adventitiels 
^éningés  et  épendymaux  n’est  pas  due  à  une  plus  grande  perméabilité 
oes  vaisseaux  et  des  méninges,  mais  aux  conditions  d’irritation  et  de  pro- 
uération  déterminées  par  l’intoxication  dans  les  éléments  mêmes. 


névroglie  dans  la  neuro-hypophyse,  par  Pierre  Kissei.  (de  Nancy). 

Les  auteurs  qui  ont  cherché  à  mettre  en  évidence  la  névroglie  dans  la 
^ouro-hypophyse  se  sont  heurtés  à  de  grandes  difficultés  qui  tiennent  pour 
Une  part  sans  doute  à  ce  que  le  lobe  nerveux  comprend  des  éléments 
divers  :  des  fibres  nerveuses  amyéliniques,  de  la  colloïde  émigrée  du  lobe 
glandulaire,  des  vaisseaux  sanguins  entourés  de  leurs  gaines  conjonctives. 

Aussi  cette  névroglie  n’a-t-elle  été  décrite  explicitement  par  personne. 

J’ai  entrepris  son  étude  au  Laboratoire  d’Histologie  de  Nancy  d’abord. 
Pur  les  méthodes  de  Bielschowsky,  d’Achucarro,  de  Del  Rio  Hortega  qui 
^  ont  permis  de  colorer  la  névroglie  fibreuse,  ensuite  par  la  méthode  de 
lolschowsky  modifiée  et  surtout  par  l’or  sublimé,  méthodes  grâce  aux¬ 
quelles  j’ai  pu  mettre  en  évidence  la  névroglie  protoplasmique. 

Les  dernières  recherches  ont  été  faites  à  Madrid,  au  Laboratoire  du 
rofesseur  Cajal  et  sous  la  direction  de  F.  de  Castro.  Je  leur  exprime  ici 
uute  ma  reconnaissance. 

Le  lobe  nerveux,  coloré  par  les  méthodes  ordinaires,  se  montre  tra¬ 
versé  en  tous  sens  par  de  petits  vaisseaux  et  par  des  capillaires  sanguins 
unastomosés  les  uns  avec  les  autres  et  en  continuité  avec  les  vaisseaux 
U  lobe  antérieur  et  de  la  tige  pituitaire. 

Chaque  capillaire,  outre  sa  paroi  propre,  possède  un  lacis  de  fibres  col- 


Fig.  2. 
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lagènes  et  précollagènes,  les  unes  parallèles  à  l’axe  du  vaisseau,  les  autres 
perpendiculaires  à  cet  axe  et  s’enroulant  en  spire  autour  du  vaisseau 

(fig-  !)•  _  _  ,  . 

Par  la  méthode  de  Bielschowsky,  on  constate  de  plus,  comme  je  l’ai 
montré  avec  le  Professeur  Collin  (1)  dans  l'hypophyse  du  bœuf,  que  les 
gaines  périvasculaires  sont  constituées  également  par  des  fibres  névrogÜ' 
ques  dont  les  unes,  formant  des  trompes  vasculaires,  s’insèrent  perpendicu¬ 
lairement  à  la  paroi  du  capillaire  et  dont  les  autres  constituent  à  la  péri¬ 
phérie  de  la  gaine  des  sortes  d’arcades  qui  la  délimitent  extérieurement 
et  dont  la  concavité  est  tournée  vers  le  vaisseau  (fig.  2  et  3). 

Ces  fibres^névrogliques  appartiennent  à  des  astrocytes  de  nature  fi¬ 


breuse  donl-Jles’corps  cellulaires  sont  situés  en  dehors  des]  gaines  dans  la 
s  ubstance  intervasculaire. 

Mais;le]plus  grandjnombrejdes  noyaux  disposés  en  amas  à  l’intérieur 
du  réseau  des  capillaires  sanguins  appartient  à  de  la  névroglie  protoplas¬ 
mique,  comme  le  montre  lafméthode  è  l’or-sublimé  qui  m’a  fourni  des 
résultats  excellents  aprèsjquelques  modifications  ]dans  la  composition  du 
liquide'^fixateur,  la  température  et  la  concentration  du  bain  d’or. 

(Lé  Professeur  Cajal  a  bien  voulu  examiner  mes  préparations,  ce  dont 
je  le  remercie.) 

Cette  méthode  met  en  évidence,  chez  le  chat,  des  éléments  astrocytaires 
de  taille  variable,  parfois  très  volumineux,  à  contours  irréguliers,  Ir- 
plus  souvent  polyédriques,  à  protoplasma  bourré  de  gliosomes  (fig-  4)- 


(1)  R.  Collin  et  P.  Kissel.  Sur  la  structure  du  lobe  nerveux  de  l’hypophyse  chez 
le  bœuf,  23®  réunion  de  l’Association  des  Anatomistes,  Prague,  1928. 
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Ces  cellules  n’émettent  que  quelques  expansions  protoplasmiques  (5  ou 
6  environ) ,  mais  ces  prolongements  sont  extrêmement  épais  et  également 
remplis  de  granulations. 

En  certains  points,  les  prolongements  d’une  cellule  paraissent  se  con¬ 
tinuer  directement  avec  ceux  d’une  cellule  voisine  et  il  semble  qu’on  ait 
affaire,  dans  ces  cas,  à  des  anastomoses  véritables  et  non  point  à  des  aspects 
'pseudo-anastomotiques  dus  à  des  entrecroisements  ou  à  des  surcroise- 
ments  (fig.  5). 


Fig  6, 


D’ailleurs,  le  fond  même  de  la  préparation  apparaît  formé  par  un  réti¬ 
culum  syncytial  névroglique  ténu  et  finement  granuleux  avec  des  points 
ûodaux  constitués  par  un  amas  plus  important  de  granulations. 

La  méthode  de  Bielschowsby,  modifiée  par  Cajal,  donne  des  images 
un  peu  différentes  de  celles  fournies  par  la  méthode  à  l’or-sublimé,  parce 
qu’elle  ne  colore  pas  toutes  les  expansions  cellulaires  mais  que,  par  contre, 
elle  permet  de  suivre  ces  expansions  sur  de  très  longs  trajets. 

Sur  les  coupes  colorées  à  l’argent  ammoniacal,  on  voit  les  cellules 
névrogliques  n’émettre  qu’un  ou  deux  prolongements  d’épaisseur  assez 
irrégulière,  qui  parcourent  des  distances  considérables,  avant  d’aller,  le 
plus  souvent,  s’insérer  perpendiculairement  à  la  paroi  d’un  vaisseau  par 
une  extrémité  élargie  en  cône  (fig.  6). 

Les  expansions  issues  de  cellules  voisines  vont  se  fixer  sur  la  paroi  du 
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même  vaisseau  en  suivant  un  trajet  parallèle  mais  plus  ou  moins  sinueux. 
Cette  disposition  donne  naissance,  en  certains  endroits,  à  des  aspects  tour¬ 
billonnaires  et  dans  les  espaces  de  Robin-Virchow,un  peu  avant  l'inser¬ 
tion  des  trompes  vasculaires,  à  des  images  palissadiques. 

L’aspect  étiré  des  expansions  de  ces  astrocytes  rapproche  ces  éléments 
des  cellules  gliales  épendymaires  de  type  spongioblastique  et  en  parti¬ 
culier  des  spongioblastes  qui  tapissent  la  paroi  de  1  infundibulum. 

Enfin,  sur  les  coupes  colorées  par  la  méthode  de  Bielschowsky  les  cel¬ 
lules  névrogliques  apparaissent  toujours  comme  des  éléments  nette¬ 
ment  individualisés  et  cette  opposition  entre  les  résultats  donnés  par  la 
méthode  de  Cajal  et  par  celle  de  l’argent  ammoniacal  montre  toute  la 
difficulté  du  problème  de  la  texture  du  tissu  névroglique. 

S’agit-il  d’un  plexus  difîus  constitué  d’éléments  indépendants  ?  S’agit- 
il  au  contraire  d’un  syncytium  formé  d’une  coulée  protoplasmique  conti¬ 
nue  à  l’intérieur  de  laquelle  se  différencie  le  plexus  des  gliofibrilles  ?  H 
est  difficile  de  se  prononcer. 

Signalons  en  terminant  que  par  la  coloration  vitale  au  bleu  trypan, 
seuls  sont  teints  les  éléments  de  nature  conjonctive,  les  histiocytes  péri¬ 
vasculaires,  d’ailleurs  peu  nombreux  dans  la  neurhypophyse,  tandis  qu’on 
ne  retrouve  jamais  de  granulations  colorantes  à  l’intérieur  des  astrocytes. 

En  résumé,  la  charpente  de  la  neuro-hypophyse  qui  enserre  les  fibres 
nerveuses  venues  du  noyau  supra-optique  par  l’infundibulum  et  la  tige, 
apparaît  comme  essentiellement  constituée  par  du  tissu  glial  et  en  parti¬ 
culier  par  de  la  névroglie  protoplasmique. 

Cette  névroglie  dont  les  éléments  apparaissent  hypertrophi([ues,  bourrés 
de  granulations  gliosomiales,  en  connexion  étroite  avec  les  vaisseaux  san¬ 
guins  par  des  trompes  vasculaires  puissantes  et  multiples,  présente  des 
caractères  sécrétoires  nets. 

L’existence  constante  de  gouttes  de  collo’ide  émigrées  du  lobe  antérieur 
dans  les  gaines  périvasculaires  du  lobe  nerveux  où  se  trouve  un  feutrage 
si  dense  d’expansions  gliales  du  type  protoplasmique  suggère  l’hypo¬ 
thèse  déjà  émise  par  le  Professeur  Collin  d’une  transformation  chimique 
possible  de  cette  collo'ide  sous  l’influence  de  la  névroglie,  bien  que  cette 
transformation  n’ait  pu,  jusqu’à  présent,  être  prise  sur  le  fait. 

Quelques  considérations  sur  la  dégénérescence  muqueuse  de 
l’oligodendroglie,  par  Paul  Pagès  (de  Montpellier). 

Je  désirerais,  en  remerciant  les  rapporteurs  d’avoir  accordé  à  cette 
lésion  spéciale  (décrite  par  mon  Maître  le  Professeur  Grynfeltt  en  1923) 
droit  de  cité  en  histopathologie  nerveuse,  développer  à  son  sujet  quelques 
considérations.  Je  me  bornerai  au  côté  anatomique  du  sujet,  négligeant 
l’intérêt  clinique  et  physio-pathologique  de  cette  question. 

Ce  qui  est  acquis  d’ores  el  déjà,  c’est  l’existence  d  un  processus  dégéné¬ 
ratif  de  l’oligodendroglie  qui  aboutit  à  la  constitution  de  produits  de  désin¬ 
tégration  donnant  les  réactions  cyto-chimiques  des  mucus.  Je  tiens  à 
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souligner  ce  point  qui  confirme  la  conception  défendue  par  Grynfeltt, 
G-  Pélissier  et  moi-même  dès  1923  :  sous  la  plume  de  nos  rapporteurs, 
sous  celle  de  M.Lhermitte  notamment,  qui  a  d’abord  eu  une  opinion  diffé¬ 
rente  sur  le  point  de  départ  des  lésions,  une  telle  affirmation  prend  une 
Valeur  accrue.  Admettre  avec  Bielchowsky  qu’il  s’agit  d’une  constatation 
l>anale,  sans  valeur  pathologique,  sous  prétexte  qu’on  a  pu  la  faire  chez 
'lu  supplicié,  ne  paraît  pas  un  argument  de  poids.  Il  est  plus  difficile  en¬ 
core  de  considérer  avec  Ferraro  les  aspects  si  particuliers  de  la  dégénéres¬ 
cence  muqueuse  comnie  de  purs  artefacts  :  outre  que  dans  les  intoxica- 
Wons  expérimentales  on  ne  les  observe  pas  toujours  (dans  le  cas  d’injec- 
*"ion  de  somnifène  par  exemple)  avec  une  technique  histologique  inva¬ 
riable,  il  serait  malaisé,  dans  l’hypothèse  de  Ferraro,  d’expliquer  par 
exemple  que  des  cellules  mononucléées  ayant  l’aspect  de  corps  de  Gluge 
cnt  un  cytoplasme  chargé  de  produits  muqueux,  comme  nous  l’avons  vu 
*lans  une  chorée  aiguë. 

En  second  lieu,  il  semble  nécessaire  de  mettre  en  œuvre  une  technique 
adéquate  :  à  cet  égard,  le  choix  du  fixateur  n’est  pas  indifférent  et  nous 
estimons  que  le  mieux  adapté  à  l’étude  de  la  dégénérescence  muqueuse  est 

liquide  de  Bouin  qui,  par  l’acide  acétique  entrant  dans  sa  composition, 
gélifie  les  produits  de  désintégration.  L’oxydation  des  coupes  par  la  solu- 
l'ion  de  Lugol  nous  a  permis  de  mieux  observer  les  stades  initiaux  du  pro¬ 
cessus. 

Ce  qui  reste  d  faire,  c’est  tout  d’abord  de  préciser  si  la  désintégration 
''l'outit  à  la  production  de  mucus  vrai  ou  d’une  substance  d’aspect  mu¬ 
coïde.  Il  semble  difficile  d’apporter  à  ce  problème  une  solution  avec  le  seul 
Accours  de  l’histochimie  :  c’est  pourquoi  nous  nous  attachons  en  ce 
'"ornent  à  en  poursuivre  l’étude  par  des  méthodes  biologiques. 

Certains  détails  du  processus  retiennent  aussi  notre  attention  :  c’est 
"'nsi  que  nous  avons  pu  observer  dans  certaines  préparations  la  présence  de 
"nnuscules  granulations  péricellulaires  se  teintant  comme  le  mucus,  indé¬ 
pendamment  de  toute  formation  muqueuse  intracellulaire.  Nous  croyons, 
Sans  pouvoir  en  apporter  de  preuves,  qu’il  s’agit  là  d’une  dégénérescence 
portant  sur  les  arborisations  des  cellules  névrogliques. 

L’assimilation  entre  le  processus  de  dégénérescence  muqueuse  et  le 
gonflement  aigu  de  l’oligodendroglie  décrit  par  Penfield  nous  semble 
■jnstifiée  :  elle  est  d’ailleurs  admise  par  Percival  Bailey  et  Schaltenbrand. 
^n  possession  actuellement  de  la  technique  suivie  par  les  auteurs  cana- 
'ens,  que  nous  nous  attachons  à  modifier,  nous  aborderons  la  solution  de 
"0  problème. 

Leux  points  dignes  de  retenir  l’attention  sont:  les  rapports  de  la  dégé- 
"érescence  muqueuse  avec  des  actions  fermentatives  et  le  moyen  de  s’op¬ 
poser  à  la  production  de  ce  processus.  Les  recherches  que  nous  avons  entre- 
P'’ises  sur  ces  deux  sujets  ne  nous  permettent  pas  de  conclure  encore.  Dans 
"ortaines  de  nos  préparations  il  nous  a  semblé  cependant  que  le  pro- 
"ossus  de  dégénérescence  muqueuse  au  début  s’accompagne  d’une  dispa- 
'■'tion  de  la  réaction  dés  oxydases  ;  d’autre  part,  quelques  tentatives 
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expérimentales  semblent  plaider  en  faveur  du  rôle  protecteur  des  eaux  sul¬ 
fureuses.  Mais  il  convient,  avant  d’avoir  une  opinion  ferme,  de  répéter 
longuement  les  recherches  et  de  procéder  à  des  expériences  de  contrôle. 

Enfin, quelques  considérations  d’ordre  plus  général  peuvent  être  dé¬ 
veloppées  à  propos  du  sujet:  les  images  que  nous  avons  obtenues,  en  témoi¬ 
gnant  d’un  drainage  de  produits  de  désintégration  à  l’intérieur  de  masses 
encéphaliques  vers  la  corticalité,  plaident  en  faveur  de  l’opinion  défendue 
par  Monakow  et  Mourgue  suivant  laquelle  il  y  aurait  un  courant  de  li¬ 
quide  céphalo-rachidien  allant  des  ventricules  vers  les  espaces  sous- 
arachnoïdiens  corticaux. 


Modifications  de  la  techniqne  sublimé-or  de  Ramon  y  Gajal  pour 
la  névroglie,  par  M.  Dinu  Raileanu. 

Nous  croyons  utile  de  présenter  une  modification  heureuse  de  la  tech¬ 
nique  sublimé-or  de  Ramon  y-Cajal.  Cette  modification  nous  a  donné 
constamment  des  résultats  parfaits,  supérieurs  à  la  technique  originale 
aussi  bien  chez  l’homme  que  chez  les  animaux  (chiens,  lapins,  etc.). 

1°  Pixalion.  —  Bromure  d’ammonium  3  gr.  Formol  neutralisé  à  la  craie» 
15  gr.  Eau  distillée,  58  gr.  (La  durée  optima  de  la  fixation  varie  entre  un 
et  trois  jours  ;  les  meilleurs  résultats  sont  obtenus  après  une  fixation  de 
24  heures  à  37°  ; 

2°  Coupes  à  congélation,  15  à  40  reçues  dans  l’eau  distillée. 

3“  Bromiirnlion  des  coupes  à  .50°  pendant  24  à  48  heures  dans  :  Bro¬ 
mure  d’ammonium  6  gr.  Formol  neutralisé  à  la  craie  10  cc.  Eau  distillée 
90  cc. 

4°  Les  coupes  sont  lavées  dans  l’eau  distillée  à  travers  deux  cristalÜ- 
soirs,  10  minutes  dans  chaque. 

5°  Imprégnation  à  l’ohscurité  à  la  température  du  laboratoire  pendant 
4  à  7  heures  (contrôle  microscopique),  jusqu’à  ce  que  les  coupes  aient  pris 
une  coloration  franchement  violette  dans  :  Solution  aqueuse  de  chlorure 
d’or  (1)  à  1  %  à  7  cc.  Sublimé  cristallisé,  0,7  gr.  Eau  distillée,  37  cc. 

6°  Lavage  à  l’eau  distillée,  5  à  10  minutes. 

7°  Fixation  pendant  11  minutes  dans  :  Solution  aqueuse  d’hyposulfite 
de  soude  5  %,  15  cc.  Alcool  à  50°,  45  cc. 

8“  Lavage  à  l’alcool  à  50°  pendant  une  demi-heure. 

9°  Alccol  absolu,  xylol  phéniqué,  montage  au  baume  de  Canada. 

Bésullals.  —  Les  astrocytes  fibreux  et  protoplasmiques  sont  colorés 
en  violet,  l’intensité  de  la  coloration  étant  proportionnelle  à  la  durée  de 
l’imprégnation.  Sur  le  fond  de  la  coupe  qui  reste  clair,  se  dessinent  à 
peine,  en  violet  pèle,  les  silhouettes  des  cellules  nerveuses  ;  parfois  on 
obtient  aussi  une  coloration  delà  microglie  et  de  l’oligodendroglie,  surtout 
si  le  temps  de  fixation  ne  dépasse  pas  40  heures. 

(1)  Nous  avons  employé  habituellement  des  chlorures  d’or  de  fabrication  fra”' 
çaise.  (Laboratoire  d’ Anatomie  pathologique,  G.  Roussy.) 
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La  modification  essentielle  que  nous  apportons  à  la  technique  de 
Cajal  est  la  bromuration  des  coupes  (3).  C’est  à  cette  bromuration  que 
sont  dues  la  finesse  de  l’imprégnation  ainsi  que  l’électivité  parfaite  du  su¬ 
blimé-or  pour  la  névroglie. 

Anomalie  précoce  du  tissu  glieux,  son  rapport  possible  avec  la 
pathogénie  de  certaines  maladies  du  système  nerveux  dans 
lesquelles  l’infiltration  glieuse  joue  un  rôle,  entre  autres  de  cer¬ 
taines  formes  de  sclérose  en  plaques  peut-être,  par  H.  Brunsch- 
WEiLER  (de  Lausanne). 

Une  des  nombreuses  questions  que  j’ai  rencontrées,  au  cours  d’une 
récente  étude  que  j’ai  faite  d’un  cerveau  microcéphale,  touche  un  peu  au 
thème  de  notre  discussion.  Je  me  permets  donc  de  vous  la  présenter. 

Voici  un  cliché  (fig.  1  et  1  bis)  d’une  des  coupes  à  travers  le  bulbe  de  ce 
cerveau  microcéphale.  L’olive  présente,  comme  vous  voyez,  une  malforma¬ 
tion  très  considérable,  et  qui  était  très  intéressante.  A  part  cela,  le  bulbe 
ôtait  relativement  assez  bien  constitué  par  rapport  aux  hémisphères  extrê¬ 
mement  primitifs.  Mais,  dans  la  majorité  des  coupes  bulbaires,  on  ren¬ 
contre  à  tout  instant  de  petits  îlots  comme  ceux  que  vous  voyez  appa¬ 
raître  ici  dans  le  tissu,  comme  des  taches  claires  de  formes  variées,  à  bord 
ricttement  tranchés.  Leur  coloration,  dans  nos  préparations  au  Wigert- 
F*âl,  est  d’un  rose  extrêmement  pâle,  tirant  parfois  un  peu  sur  le  jaune.  Il  y 
a  parfois  jusqu’à  5  et  6  îlots  par  coupe.  Nous  en  trouvons  dans  la  substance 
grise  centrale,  dans  les  noyaux  du  facial,  du  droit  externe,  et  dans  leurs 
alentours,  et  dans  la  direction  du  noyau  de  Deiters.  D’autres  îlots  sont 
ïogés  sur  le  tronc  même  du  facial  ;  d’autres  dans  la  formation  réticulée 
latérale.  Au  premier  coup  d’œil,  ils  ressemblent  beaucoup  à  des  hétéro- 
topies.  Mais  en  les  examinant  de  plus  près,  on  découvre  qu’il  s’agit  de 
plaques  d’une  constitution  cytologique  toute  différente. 

Voici  (fig.  2)  un  de  ces  îlots  à  fort  grossissement.  A  l’examen  micros¬ 
copique,  on  découvrait  un  fin  réseau  de  fibres  extrêmement  ténues,  très 
peu  colorées,  qui  ne  ressortent  malheureusement  pas  sur  ce  cliché.  En  plus 
de  ce  réseau,  vous  trouvez  les  petites  cellules  que  vous  voyez  ici  et  que 
nous  pouvons  considérer  comme  des  glio-neurocyles  non  différenciés. 

Un  détail  de  tectogénèse  nous  permet  d’entrevoir  la  précocité  extrême 
du  terme  tératogène  de  la  formation  de  ces  îlots  de  glio-neurocytes.  Je 
Vous  l’expose  brièvement. 

Vous  voyez  ici  (fig.  3)  un  de  ces  îlots  sur  le  côté  de  la  masse  informe 
fiui  tient  lieu  d’olive.  Vous  voyez,  sur  le  bord  de  l’olive,  une  couronne 
d’hétérotopies.  Et  il  y  avait  d’autres  hétérotopies  au  delà  de  cet  îlot  dans 
la  direction  du  corps  restiforme. 

J’ai  cherché  les  rapports  qui  pouvaient  exister  entre  la  profonde  mal¬ 
formation  olivaire  et  les  îlots  de  glio-neurocytes  que  nous  venons  de  voir. 
J’ai  naturellement  étudié  tout  d’abord  la  formation  embryologique  de 
l’olive  bulbaire.  Chez  des  fœtus  de  4  et  4,6  centimètres,  j’ai  rencontré 
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un  vague  système  de  trabécules  qui  s’étend  alors,  comme  une  fine  toile 
d’araignée,  entre  la  lame  alaire  et  l’emplacement  de  la  future  olive.  Ce 
réseau  est  donc  préexistant  à  toute  formation  de  cellules  ou  fibres  ner¬ 
veuses  différenciées  proprement  dites. 


En  trouvant  dans  le  bulbe  embryonnaire  des  cellules  primitives  mi- 
grantes  des  neuroblastes,  justement  dans  les  mailles  de  ce  réseau,  et  en 
rapprochant  ceci  du  fait  que,  dans  le  cortex  cérébral  embrvonnaire,  les 
neuroblastes  effectuent  leur  migration  et  leur  disposition  en  suivant  un 
réseau  protoplasmique  que  von  Monakow  compare  à  un  système 
d’échelles  de  cordes,  j’ai  pensé  que  ce  réseau  de  trabécules  bulbaires  pou- 


avoir  une  signification  analogue  à  celle  de  ce  réseau  cérébral.  C’est-à- 
•^'re  que  je  vois  en  lui  une  voie  préformée  que  devront  suivre  les  cel¬ 
lules  en  migration  pour  aller  de  leur  matrice,  la  lame  alaire,  jusqu’à  l’olive 
l>ulbaire  qu’elles  doivent  constituer. 

Voici  (fig.  4  et  5)  2  clichés  du  bulbe  d’un  embryon  de  4  et  4,6  centi¬ 
mètres  sur  lesquels  on  peut  distinguer  |que  les  cellules  semblent  suivre 
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elle  allongée  (grossissement]  cl 
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des  deux  côtés  un  chemin  déterminé,  qui  va  obliquement  de  la  lame 
alaire  jusqu'à  l’olive. 

J’en  reviens  maintenant  à  notre  cas  de  microcéphale  et  au  rapport  pos¬ 
sible  de  la  malformation  olivaire  et  de  ces  îlots  de  glio-neurocytes.  On  peut 
se  demander  si  ces  îlots  n’ont  pas  joué,  en  quelque  sorte,  le  rôle  d’obs- 
*"acle  devant  les  cellules  migrantes  et  les  fibres.  Car,  dans  notre  bulbe  de 
microcéphale,  nous  trouvons,  entre  le  corps  restiforme  et  l’olive,  tout  à 
fait  informe,  des  hétérotopies,  c’est-à-dire  des  cellules  qui  sont  restées  en 
coursdedroutedans  leur  cheminement  vers  l’olive.  De  plus,  j’ai  remarqué 
'me  diminution  du  contingent  normal  des  fibres  dont  une  partie  semble 
Svoir  pris  une  autre  direction,  et  un  îlot  de  glio-neurocytes  se  trouve  préci¬ 
sément  parmi  ces  fibres.  Si  j’insiste  sur  cet  exemple  de  perturbation  de 
la  tectogénèse,  c’est  qu’il  est  une  preuve  de  plus  qu’une  altération  du 
tissu  protoplasmique  fondamental  peut  se  produire  très  précocement, 
^vant  toute  formation  de  tissu  nerveux  proprement  dit.  Il  semble  donc 
possible,  en  ce  qui  concerne  la  tératologie,  que  certaines  malformations 
cérébrales  aient,  en  partie,  leur  racine  dans  un  tout  premier  défaut  tec¬ 
tonique  de  ce  genre. 

•  Je  demande  à  Messieurs  les  Rapporteurs  si,  à  un  degré  moins  grossier, 
Jes  défauts  tectoniques  précoces,  du  même  ordre  que  ces  îlots  de  glio- 
Oeurocytes,  ne  peuvent  pas  être  à  la  base  de  certaines  maladies  congéni¬ 
tales,  héréditaires,  ou  pseudo-systématiques  dans  lesquelles  l’infiltration 
Slieuse  joue  un  rôle  peut-être  même  surtout  à  la  base  de  certaines  formes 
Jo  la  sclérose  en  plaques.  Ne  semble-t-il  pas  que,  plus  tard  dans  la  vie,  des 
influences  hormonales,  toxiques,  infectieuses  ou  autres,  puissent  réactiver 
ces  groupes  de  glio-neurocytes,  demeurés  jusque-là  indifférents,  et  qui 
Reprendraient,  sous  cette  influence  fortuite,  une  nouvelle  capacité  de 
prolifération  qui  amènerait  l’infiltration  glieuse. 


Discussion  du  rapport,  par  M.  Ayala  (de  Rome). 

Avant  tout  je  me  permets  d’attirer  l’attention  sur  les  travaux  des  au¬ 
teurs  italiens  qui  ont  fait  des  recherches  très  approfondies  sur  la  neuroglie 
RRormale  et  pathologique  et  notamment  sur  les  travaux  des  Lugaro,  Cer- 
fefti,  Perusini,  Da  Fano,  Bonamo,Bonfiglio,  etc.  Depuis  longtemps  Cer- 
letti  avait  démontré  que  la  conception  de  'Weigert  n’était  plus  soutenable 
que  la  neuroglie  fibreuse,  comme  avait  déjà  dit  Golgi,  n’est  constituée 
^Oe  des  prolongements  de  la  glie  protolasmique.  J’insiste  sur  les  faits 
que  les  cellules  en  bâtonnet  avaient  été  profondément  étudiées  par  les 
auteurs  sus-cités  qui  admettaient  l’origine  mésodermique  au  moins  d’une 
partie  d’entre  les  cellules  ;  ils  se  sont  occupés  également  de  la  neurono- 
Phagie  et  de  l’histogénèse  des  corps  granulo-adipeux. 

A  propos  des  gliomes,  je  voudrais  savoir  l’opinion  des  rapporteurs  sur 
fa  classification,  d’ailleurs  très  importante,  faite  par  Bailey  et  Cushing, 
f'ensent-ils  qu’au  point  de  vue  pratique,  on  puisse  à  l’heure  actuelle 
a  appuyer  sur  la  classification  des  auteurs  américains  ou  qu’il  faille  con- 
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tinuer  de  rester  fidèles  à  la  division  classique  des  gliomes  bien  illustrée 
depuis  Wirchow,  des  travaux  de  Golgi,  Ribbert,  Bonomo,  Borst,  Bar- 
bacci,  etc.  ? 


Quelques  observations  sur  l’origine  de  la  microglie,  par  Mario 
Gozzano  (de  Naples). 

Les  découvertes  de  Del  Rio  Hortega  ont  donné  lieu,  dans  les  dernières 
années,  à  un  nombre  considérable  de  travaux.  On  est  surpris  cependant 
que,  tandis  qu’on  a  fait  de  nombreuses  recherches  sur  la  morphologie  des 
«  cellules  d’ Hortega  »  et  sur  les  transformations  de  ces  cellules  dans  les 
conditions  pathologiques  les  plus  différentes,  le  problèm e. de  1  histogénèse 
de  la  microglie  n’a  pas  été  directement  abordé  presque  par  aucun  auteur. 
Il  y  a  dans  la  littérature,  à  vrai  dire,  des  observations  sur  la  microglie 
des  mammifères  nouveau-nés  et  quelques  hypothèses  sur  l’histogénèse  de 
ces  éléments  ;  mais,  après  le  travail  de  M.  Hortega  de  1921,  on  n’a  fait, 
je  crois,  que  très  peu  de  recherches  systématiques  sur  ce  sujet.  C’est  pour¬ 
quoi  j’ai  voulu  m’occuper  de  cet  intéressant  argument.  J’ai  déjà  comnaU' 
niqué,  l’année  dernière,  mes  premières  observations  à  la  Sociciété  italienne . 
de  Biologie  expérimentale.  Je  ne  veux  pas  rapporter  ici  toutes  les  observa¬ 
tions  que  j’ai  pu  faire,  car  elles  confirment  celles  deM.  Hortega  en  ce  qui 
concerne  la  morphologie  et  la  topographie  des  microgliohlastes.  Je  veux 
seulement  ajouter  que  j’ai  maintes  fois  observé  des  éléments  morpholo¬ 
giquement  semblables  aux  microgliohlastes  ronds  et  tubéreux  dans  le 
tissu  conjonctif  des  plexus  choroïdes,  ce  qui  nous  explique  probablement 
la  présence  de  microgliohlastes  à  proximité  de  l’épendyme  ventriculaire* 

La  question  de|  la  cytogénèse  reste  toutefois  sans  solution,  car  on  n’a  pas' 
encore  observé  la  transformation  d’autres  éléments  en  microgliohlastes. 
Les  hypothèses  ont  jusqu’ici,  à  leur  appui,  seulement  des  éléments  indi¬ 
rects.  A  cet  égard  on  peut  prendre  en  considération  quatre  possibilités  : 
1°  l’origine  de  l’épithélium  épendymaire;  2°  des  parois  vasculaires  ;  3°  des 
corpuscules  blancs  du  sang  ;  4°  des  cellules  conjonctives  des  méninges  et 
des  formations  choroïdiennes. 

1°  L’origine  épendymaire,  avancée  par  Pruijs,  est,  à  mon  avis,  la  moins 
probable.  D’abord  parce  qu’on  ne  voit  jamais  la  transformation  de  cel¬ 
lules  épendymaires  en  éléments  de  microglie  jeune.  On  n’aperçoit  jamais, 
en  effet,  ni  les  cellules  épendymaires  ni  aucun  autre  élément  se  transfor¬ 
mer  en  cellules  de  microglie  ;  cependant,  lorsque  les  cellules  épendymaires 
se  détachent  de  l’épithélium, on  peut  presque  toujours  suivre  leur  transfor¬ 
mation  en  spongioblastes,  tandis  qu’on  ne  voit  jamais  de  formes  de  transi¬ 
tion  des  cellules  épendymaires  en  microgliohlastes.  Il  y  a  encore  des 
arguments  qui  parlent  en  faveur  de  la  nature  conjonctivale  de  la  micro¬ 
glie,  tels  que  celui  de  l’activité  phagocytaire  de  ces  éléments,  reconnue 
par  la  plupart  des  auteurs  qui  ont  étudié  ce  sujet.  Moi  aussi,  à  la  suite  de 
recherches  que  j’ai  publiées  en  1928  sur  l’origine  des  corps  granuleux  dans 
les  lésions  expérimentales  du  cerveau,  j’ai  acquis  la  conviction  qu’ils 
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prennent  origine  prépondéramment  dans  lamicroglie,  et,  quelque  peu  aussi, 
dans  les  cellules  des  parois  vasculaires  et  des  mononucléaires  du  sang.  Je 
peux  ajouter  maintenant,  à  ce  sujet,  une  observation  intéressante  faite  par 
6  ’■  Vizioli,  qui,  dans  notre  clinique,  étudie  les  lésions  expérimentales  du 
cerveau  des  animaux  nouveau-nés.  M.  Vizioli  a  pu  observer  que  dans  les 
esions  qui  atteignent  des  régions  encore  dépourvues  ou  presque  dépourvues 
de  microglie,  telles  que  l’écorce  cérébrale  des  chats  nouveau-nés,  il  n’y  a 
pas  de  vrais  corps  granuleux,  tandis  que  ces  corps  sont  très  nombreux 
dans  les  régions  envahies  par  les  éléments  microgliques.  Dans  les  lésions 
de  l’écorce,  dans  les  premiers  jours  de  la  vie.  on  n’aperçoit  que  des  phago¬ 
cytes  d’indiscutable  origine  hématique,  morphologiquement  différents  des 
rais  corps  granuleux.  Cette  observation,  que  j’ai  pu  confirmer  chez  des 
chats  nouveau-nés  où  il  y  avait  de  petites  hémorragies  corticales,  est.  cà 
mon  avis,  un  argument  indirect  important  pour  la  genèse  microglique  des 
corps  granuleux,  et  pour  la  probable  origine  mésodermique  de  la  mi¬ 
croglie. 

2o  L’origine  vasculaire  de  la  microglie  manque  elle  aussi  de  la  preuve  la 
plus  sûre,  c’est-à-dire  la  constatation  d’éléments  des  parois  vasculaires 
qui  se  détachent  des  vaisseaux  pour  devenir  microglioblastes.  J’ai  étudié 
les  rapports  entre  les  microglioblastes  et  les  parois  vasculaires  à  l’aide 
des  méthodes  d’imprégnation  pour  la  microglie  (Hortega,  Bolsi)  et  à 
1  aide  de  méthodes  de  coloration  qui  permettent  de  voir  les  microglio- 
hlastes  ronds  et  tubéreux,  mais  je  n’ai  jamais  pu  apercevoir  la  transfor¬ 
mation  d’éléments  des  parois  vasculaires  en  cellules  de  microglie  jeune. 
Dn  trouve  toujours  les  microglioblastes  au  dehors  des  parois  vasculaires, 
mut  près  mais  pas  en  contact  avec  elles.  C’est  pourquoi  je  ne  pense 
pas  qu’il  s’agisse  d’une  origine  vasculaire  de  la  microglie. 

3o  On  peut  faire  la  même  objection  à  l’hypothèse  de  l’origine  héma- 
*que,  que  M.  Hortega  considère  comme  très  vraisemblable.  Non  seule¬ 
ment  on  ne  voit  jamais  le  passage  de  corpuscules  blancs  du  sang  à  travers 
*es  parois  vasculaires,  mais,  même  en  voulant  admettre  cette  hypothèse, 
On  ne  saurait  pas  comprendre  pourquoi  les  corpuscules  blancs  du  sang, 
nfin  de  rejoindre  leur  siège  pour  devenir  microglioblastes,  doivent  faire 
On  chemin  si  long,  c’est-à-dire  pénétrer  dans  le  tissu  nerveux  en  corres 
Pondance  de  la  toile  choroïdienne  et,  ensuite,  émigrer  le  long  des  vais¬ 
seaux  jusqu’à  leur  siège  définitif.  Même  en  admettant  qu’ils  traversent 
^es  parois  vasculaires  dans  les  lieux  où  l’on  trouve  les  microgliobla.stes 
en  plus  grand  nombre,  tels  que  la  substance  blanche  des  hémisphères,  on 
ne  saurait  comprendre  pourquoi  ils  doivent  se  réunir  autour  des  gros 
'^aisseaux  et  non  autour  des  capillaires,  qui,  pour  la  structure  de  leurs 
parois,  présentent  une  plus  faible  ré.sistance  au  passage  des  éléments  du 
sang. 

.  4o  II  nous  reste  à  considérer  une  dernière  hypothèse,  c’est-à-dire  que 
es  microglioblastes  proviennent  des  éléments  conjonctivaux  des  méninges 
et  des  formations  choroïdiennes,  et,  précisément  des  histiocytes.  Cette 
ypothèse  non  plus  n’est  pas  prouvée  par  la  présence  d’aucune  forme  de 
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Lransition  entre  les  éléments  conjonctivaux  et  les  microglioblastes,  qui  ne 
serait  la  preuve  la  plus  sûre.  Je  n’ai  jamais  pu  apercevoir  cette  transfor¬ 
mation  ni  par  les  méthodes  à  l’argent,  ni  par  celles  de  coloration, 
ni  à  l’aide  des  colorations  vitales  au  bleu  de  trypan,  avec  lesquelles  on  peut 
mettre  en  évidence  les  histiocytes. 

Quoique  nous  n’ayons  aucune  démonstration  directe  de  la  genèse  des 
microglioblastes,  il  me  semble  cependant  que  l’origine  de  cette  dernière 
catégorie  d’éléments,  è  savoir  des  histiocytes,  est  la  plus  jvraisemblable. 
D’abord  car  on  voit  que,  dans  les  premiers  jours  de  la  vie,  les  microglio¬ 
blastes  sont  particulièrement  nombreux  en  correspondance  des  forma¬ 
tions  choroïdiennes,  des  tissus  riches  en  histiocytes,  d’où  ils  se  répandent 
ensuite  dans  les  autres  parties  du  tissu  nerveux.  Ensuite,  car  les  histio¬ 
cytes  sont  des  éléments  mésenchymateux  encore  indifférenciés,  qui  peU' 
vent,  dans  de  certaines  conditions  physiologiques  et  pathologiques,  se 
transformer  dans  l’un  ou  dans  l’autre  des  différents  types  de  tissu  con¬ 
jonctif  ;  fibreux,  élastique,  réticulaire,  etc.  Les  caractères  morphologiques 
et  fonctionnels  des  histiocytes  concordent  en  effet  avec  ceux  des  micro¬ 
glioblastes  :  le  noyau  petit  et  riche  en  chromatine,  le  corps  cellulaire  glo¬ 
buleux  à  l’état  normal,  qui,  en  de  certaines  conditions,  peut  prendre  les 
formes  les  plus  différentes,  enfin  la  capacité  phagocytaire  et  migratoire. 
Je  ne  veux  pas  dire  que  l’origine  hématique  ne  soit  pas  théoriquement 
possible,  mais  je  la  crois  peu  probable,  parce  que,  quoique  les  mononu¬ 
cléaires  du  sang  prennent,  dans  les  processus  inflammatoires,  des  capa¬ 
cités  phagocytaires  et  donnent  lieu  à  la  formation  de  macrophages  par¬ 
faitement  identiques  à  ceux  d’origine  hystiocytaire  et  de  corps  granu¬ 
leux  parfaitement  identiques  'à  |ceux  d’origine  microglique  dans  les  con¬ 
ditions  physiologiques,  ils  n’ont  pas  la  capacité  de  se  transformer  en 
d’autres  éléments  conjonctivaux  différents. 

Avec  cette  hypothèse  de  l’origine  histiocytaire  de  la  microglie,  on  peut 
expliquer  la  distribution  topographique  des  jmicroglipblastes  à  proxi¬ 
mité  de  la  toile  choroïdienne  et  des  méninges  et,  pour  leur  origine  extra¬ 
cérébrale,  la  nécessité  de  leur  migration,  et,  peut-être  aussi,  la  présence 
des  éléments  morphologiquement  semblables  aux  microglioblastes  dans 
le  tissu  conjonctif  des  plexus  choroïdiens.  ^  ,  i 

Je  peux  ajouter,  à  ce  propos,  une  observation  que  j’ai  pu  faire  avec 
les  colorations  vitales.  On  sait  que,  à  l’aide  de  cette  méthode,  on  trouve, 
chez  les  animaux  adultes,  des  nombreux  histiocytes  dans  les  formations 
choroïdiennes  ainsi  que  dans  les  méninges.  Chez  les  nouveau-nés,  au  con¬ 
traire,  même  après  intense  coloration  avec  le  bleu  de  Trypan,  on  aperçoit 
des  cellules  riches  en  granules  de  couleur  presque  exclusivement  dans  les 
formations  choroïdiennes,  tandis  que  ces  cellules  sont  exceptionnellement 
rares  dans  les  méninges  qui  recouvrent  l’écorce  cérébrale.  En  d’autres 
termes,  la  méthode  des  colorations  vitales  révèle,  chez  les  nouveau-nés, 
la  présence  d’histiocytes  dans  ces  régions  autour  desquelles  l’on  trouve 
la  plupart  des  microglioblastes  qui  envahissent  le  tissu  nerveux. 
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La  question  de  la  possibilité  phagocytaire  des  éléments  épithéliaux 
est  très  intéressante,  mais  pas  tout  à  fait  pacifique.  Je  ne  crois  pas  qu’on 
peut  porter  ici,  dans  un  domaine  où  l’on  discute  encore,  des  arguments 
pris  d’une  question  plus  encore  discutable.  Cela  nous  porterait  trop  loin 
de  l’argument  limité,  et  déjà  bien  étendu,  qui  est  à  l’ordre  du  jour.  Enfin, 
je  me  permets  de  préciser  que  je  n’ai  pas  dit  que  les  cellules  demicroglie 
sont  des  histiocytes.  J’ai  dit  que  les  microglioblastes  sont  «  d’origine 
histiocytaire  »,  ce  qui  est  une  autre  chose.  Si  les  histiocytes  ont  une  fonc¬ 
tion  hématopoïétique  (mais,  il  faut  le  dire,  non  pas  tous  les  histiocytes), 
les  éléments  conjonctivaux  plus  différenciés,  de  dérivation  histiocytaire, 
n’ont  pas  tous  cette  propriété. 


M.  Hortega  affirme  que,  dans  les  intoxications,  d’après  les  recherches 
d’Alpera,  «  le  rôle  de  la  microglie  est  très  réduit  et  tardif  »  et  «  qu’il  faut 
‘fu’il  y  ait  destruction  des  structures  nerveuses  pour  que  la  microglie 
a^sse  ».  Penfield  et  Cône  affirment  la  même  chose  ;  Villaverde  et  Mendura 
disent  que  «  dans  l’intoxication  par  le  plomb,  il  n’y  a  pas  des  altéra¬ 
tions  de  la  microglie  qui  ne  soient  imputables  à  des  techniques  défec¬ 
tueuses.  Je  ne  suis  pas  de  cet  avis. 

J’ai  vu,  dans  l’intoxication  aiguë  par  l’insuline,  des  altérations  de  la 
microglie  du  type  du  gonflement  aigu  et  de  la  clasmatodendrose.  Bolsi 
et  Vizioli  ont  vu  les  mêmes  choses  dans  les  intoxications  par  le  plomb. 
Lans  tous  nos  cas,  il  s’agissait  de  préparations  toujours  bien  réussies. 
Je  crois  aussi,  selon  mon  expérience,  que  parfois  on  a  interprété  des 
aspects  de  gonflement  aigu  de  la  microglie  comme  des  phénomènes  de 
vieille  swelling  de  l’oligodendroglie. 


La  microglie  dans  les  ectodermoses  neurotropes, 

par  M.  Alberto  Lorente  (Madrid). 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  distinctions  entre  la  névroglie  et  la 
microglie  qui  ont  été  exposées  dans  le  rapport  de  M.  del  Rio  Hortega  dont 
ûous  avons  donné  lecture. 

Nous  voulons  simplement  rappeler  ici  quelques  recherches  que  nous 
avons  poursuivies  dans  le  Laboratoire  de  M.  Levaditi  à  l’Institut  Pasteur 
Paris  et  qui  ont  été  publiées  ailleurs.  Il  s’agit  du  rôle  comparatif  des 
^léments  ectodermiques  et  mésodermiques  au  cours  de  certaines  ecto¬ 
dermoses  neurotropes.  Nous  avons  en  effet  cherché  à  préciser  si,  aux  va- 
*aations  d’affinité  ectotrope  des  virus  rabique,  herpéto-encéphalitique  et 
Jieuro-vaccinal,  correspondent  des  changements  dans  le  comportement  de 
la  microglie. 

Nous  avons  ainsi  étudié,  par  la  méthode  au  carbonate  d’argent  ammo- 
macal  de  Rio-Hortega,  chez  le  lapin,  16  cas  d’encéphalite  (inoculés  avec 
aux  races  différentes  de  virus),  13  cas  d’herpès  inoculés,  9  cas  de  neuro- 
vaccin,  et  5  de  rage  (virus  fixe). 

Quelle  que  soit  l’affection  étudiée,  on  trouve  des  corps  granulo-grais- 
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seux  et  des  éléments  microgliques  mobilisés  au  niveau  du  point  d’inocula¬ 
tion,  et  dans  le  reste  du  névraxe,  on  trouve  des  cellules  en  bâtonnets. 

I,a  prédominance  des  corps  granulo-graisseux  ou  des  cellules  à  bâtonnets 
ne  suffit  point  à  définir  la  nature  de  l’affection.  Nous  avons  pu  nous  con¬ 
vaincre  de  ce  fait  que  la  présence  des  cellules  à  bâtonnets  ou  des  corps 
granulo-graisseux  traduisent  l’existence  d’un  processus  intense,  mais  ne 
saurait  constituer  un  caractère  spécifique  d’une  affection  ou  d’une  autre. 

Cette  absence  de  spécificité  n’a  rien  d’étonnant,  étant  données  l’affinité 
ectotrope  des  ultra-virus  et  l’origine  mésodermique  de  la  névroglie.  Nous 
avons  cependant  pu  obsérver  que  l’augmentation  des  satellites  périneu- 
raux  marche  parallèlement  à  l’affinité  ectotrope  du  virus  employé,  ce 
qui  permet  l’espoir  de  pouvoir  étudier,  en  fonction  des  altérations  de  la 
microglie,  les  fines  altérations  biochimiques  ou  fonctionnelles  des  neu¬ 
rones,  dans  des  processus  dont  le  substratum  histo-pathologique  .  nous 
est  encore  inconnu  jusqu’à  aujourd’hui. 


La  gliose  méniu go-encéphalique,  par  Ch.  Oberling. 

Présentation  de  plusieurs  clichés  photographiques  ayant  trait  à  cette 
forme  particulière  de  gliose  qui  a  déjà  été  l’objet  de  plusieurs  travaux. 

En  résumé,  il  s’agit  d’un  processus  de  gliose  caractérisé  par  son  siège 
dans  les  parties  périphériques  des  centres  nerveux  et  par  son  empiétement 
sur  les  méninges.  Histologiquement,  c’est  l’image  typique  d’une  gliose  : 
prolifération  d’éléments  astrocytaires  avec  formation  de  cellules  mons¬ 
trueuses,  telles  qu’on  les  observ'e  dans  la  sclérose  tubéreuse  et  dans  certains 
cas  de  Maladie  de  Recklinghausen,  densification  du  réseau  fibrillaire. 
Le  tissu  névroglique  proliféré  conserve  cependant  un  certain  aspect  or- 
ganoïde  ;  les  cellules  ganglionnaires  et  la  plupart  des  cylindraxes  qui  se 
trouvent  dans  le  domaine  de  la  gliose  sont  conservés. 

Parmi  les  cas  observés;  deux  intéressent  le  cervelet,  un  la  protubérance, 
un  la  région  pariétale  et  un  le  nerf  optique.  Le  nerf  optique  semble  être 
un  siège  assez  fréquent  de  ce  processus,  car  plusieurs  cas  tout  à  fait  sem¬ 
blables  ont  été  publiés  dans  la  littérature.  Dans  tous  les  cas  observés,  cette 
gliose  s’est  trouvée  compliquée  de  tumeur  ;  4  fois  il  s’agissait  d’un  gliome 
et  une  fois  d’un  méningoblastome.  Les  gliomes  qui  compliquent  cette 
gliose  répondent  sans  exception  au  type  du  glioblastome.  Ce  fait,  ensemble 
avec  la  constatation  que  les  glioblastomes  se  développent  de  préférence 
dans  le  cortex,  fait  penser  que  cette  gliose  est  peut-être  plus  fréquente  qu’on 
ne  le  croit,  mais  qu’elle  devient  habituellement  méconnaissable  du  fait 
(ju’un  glioblastome  envahit  la  région  occupée  par  la  gliose. 

Conclusions  des  rapports  et  des  discussions. 

M.  G.  Roussy.  —  J’ai  pris  à  différentes  reprises  la  parole  à  propos  des 
communications  qui  viennent  d’être  faites  sur  la  nature  de  la  microglie, 
pensant  rendre  ainsi  les  discussions  plus  vivantes  et  plus  utiles.  Si  j’ai 
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ainsi  dérogé  aux  usages  établis,  je  m’en  excuse  auprès  de  notre  président. 

Il  me  reste  maintenant  à  remercier  d’abord  nos  collègues  étrangers, 
italiens  et  espagnols,  de  nous  avoir  apporté  les  résultats  de  leurs  recher¬ 
ches.  Il  me  faut  aussi  résumer  en  quelques  mots  les  éléments  principaux 
de  ce  débat,  au  cours  duquel  des  opinions  nettement  opposées  se  sont  affron¬ 
tées  au  sujet  de  la  nature  de  la  microglie  et  de  l’origine  des  corps  granu¬ 
leux. 

Nos  collègues  italiens  se  rallient,  sans  réserve,  à  la  thèse  soutenue  par 
del  Rio  Hortega  et  son  école,  thèse  que  vient  de  reprendre,  dans  des  tra- 
l’aux  récents,  mon  éminent  ami  le  professeur  Marinesco,  et  qui  considère 
la  microglie  comme  d’origine  mésodermique. 

Avec  Lhermitte  et  Oberling,  nous  pensons,  au  contraire,  —  et  nos 
recherches  récentes  sont  venues  confirmer  cette  manière  de  voir, — ^  que  les 
arguments  invoqués  en  faveur  de  la  «  dualité  d’origine  et  de  nature  de  la 
névroglie  »,  n’entraînent  pas  la  conviction  et  que  la  théorie  classique  de 
1’  «  unicité  originelle  »  des  éléments  névrogliques  conserve  tous  ses  droits. 

Une  telle  divergence  d’opinion  repose  sur  des  déductions  tirées  de 
l’observation  des  faits,  et,  aussi,  je  crois,  sur  une  question  de  doctrine  qui 
ast  fondamentale. 

Les  interprétations  différentes  dépendent,  avons-nous  vu,  des  mé¬ 
thodes  employées  (colorations  par  les  bleus  d’aniline  ou  leurs  dérivés,  ou 
imprégnations  par  les  sels  métalliques),  qui  amènent  les  auteurs  à  con¬ 
sidérer  le  tissu  névroglique  comme  un  vaste  système  synciti al,  ou  comme 
rni  tissu  formé  d’éléments  individuellement  bien  définis.  Ce  sont  aussi  les 
différents  procédés  d’expérimentation  utilisés  qui  font  que  nos  résultats 
He  sont  point  en  accord  avec  ceux  de  nos  collègues  italiens  et  espagnols, 
^Hce  qui  concerne  l’origine  et  la  nature  des  corps  granuleux.  A  leur  forma¬ 
tion  participent,  pour  nous,  tous  les  éléments  de  la  névroglie  :  la  micro - 
§he,  l’oligodendroglie  et  la  macroglie,  mais  à  des  degrés  divers  suivant 
i®  nature  et  la  durée  des  processus  de  destruction  qui  frappent  les  cen 
très  nerveux. 

Nous  pensons,  en,  effet,  que,  si  les  caractères  de  stabilité  et  de  fixité 
des  astrocytes  sont  prédominants,  ces  mêmes  éléments  peuvent  acquérir, 
dans  des  conditions  données,  les  propriétés  de  mobilisation  et  de  phagocy¬ 
tose.  Mais  il  leur  faut,  pour  cela,  plus  de  temps  qu’il  n’en  faut  à  un  micro- 
Qliocyte,  à  un  oligodendrocyte  ou  à  un  histiocyte  pour  se  tranformer  en 
phagocytes.  Les  figures  de  notre  rapport,  les  planches  qui  sont  sous  vos 
yeux,  le  démontrent  avec  évidence.  Je  demande  donc  à  nos  contradic¬ 
teurs  de  reprendre  ces  expériences  dans  les  mêmes  conditions  où  nous  les 
®vons  instituées  nous-mêmes,  ou  d’utiliser  tout  autre  procédé  qui  leur 
permette  d’étudier  les  phénomènes  de  résorption  des  substances  grasses 
et  des  déchets  au  cours  des  processus  de  destruction  lente.  Je  serais  fort 
étonné  qu’ils  n’arrivent  pas  ainsi  aux  mêmes  conclusions  que  nous. 

Mais,  et  je  tiens  à  répéter  en  terminant  ce  que  nous  avons  dit  dans 
les  conclusions  de  notre  rapport,  toutes  ces  divergences  reposent  essen¬ 
tiellement  sur  une  question  de  doctrine  embryologique  :  celle  de  la  spécificité 
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des  trois  feuillets  de  Remak,  suivant  laquelle  les  tissus  conserveraient, 
au  cours  de  l’évolution  des  êtres,  une  spécificité  biologique  absolue.  Aux 
tissus  d’origine  ectodermique  ou  entodermique  appartiendraient  les 
fonctions  de  revêtement,  les  fonctions  glandulaires  et.  celles  des  systèmes 
hautement  différenciés,  comme  le  système  nerveux  ;  aux  tissus  mésoder¬ 
miques  (mésenchymateux)  seraient  réservées  les  fon(;tions  de  connexion, 
de  soutien  et  de  nutrition. 

Une  spécificité  aussi  rigoureuse,  appuyée  sur  des  données  tirées  de  l’ob¬ 
servation  des  invertébrés  et  des  vertébrés  inférieurs,  ne  nous  semble  pas 
pouvoir  s’adapter  aux  vertébrés  supérieurs  et  plus  particulièrement  aux 
mammifères  ;  elle  est  en  contradiction  avec  ce  que  nous  enseigne  l’étude  des 
réactions  tissulaires  au  cours  des  processus  morbides,  laquelle  met  bien 
en  évidence  l’adaptation  biologique  des  tissus  au  cours  de  l’évolution  des 
êtres.  Et  lorsque  les  données  de  l’histo-physiologie  s’opposent  à  celles 
de  l’embryologie,  c’est  aux  premières,  pensons-nous,  qu’il  faut  donner  la 
préférence. 

L’étude  du  tissu  névroglique  vient  admirablement  illustrer  cette  notion. 
Elle  montre  que  des  tissus  de  nature  et  d’origine  embryologique  commune 
(tissu  nerveux  et  tissu  névroglique)  peuvent  subir  des  adaptations  lort 
différentes.  Elle  montre  aussi  que  les  tissus  de  l’organisme  dits  «  con¬ 
jonctifs,  connectifs»,  —  en  donnant  à  ce  mot  conjonctif  le  sens  physiolo¬ 
gique,  —  peuvent  dériver  de  différents  feuillets  :  les  uns  proviennent  du 
mésoderme  (plus  particulièrement  du  mésenchyme),  ce  sont  les  tissus 
conjonctifs  communs  et  leurs  dérivés  ;  les  autres  de  l’ectoderme,  c’est  la 
névroglie.  Tous  les  éléments  de  ces  deux  tissus  possèdent,  au  plus  haut 
chef,  les  grandes  propriétés  de  soutien,  de  connexion  et  de  nutrition 
qui  sont  le  propre  des  tissus  conjonctifs  en  général. 


Séances  du  mercredi  4  juin 


Présidences  de  MM.  Ley  et  Radovici. 
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RAPPORT 


LES  SCIATIQUES 

"Formes  cliniques  et  traitement  des  sciatiques  rhumatismales 

PAR 

HENRI  ROGER  (Marseille). 


Quand,  il  y  a  deux  ans,  la  Société  de  Neurologie  mit  les  sciatiques  à 
l’ordre  du  jour  de  sa  réunion  de  1930,  son  bureau  ne  pouvait  mieux  faire 
que  de  désigner  comme  rapporteur  le  professeur  J.-A.  Sicard,  qui,  par  ses 
beaux  travaux,  avait  illuminé  de  clartés  nouvelles  cette  question,  en  appa' 
rence  si  vieille.  La  mort  brutale,  l’an  dernier,  de  ce  Maître  de  la  Neurologie 
française,  nous  prive  aujourd’hui  d’un  travail  qui  aurait  eu  toutes  les  qua¬ 
lités  requises  :  conceptions  originales  exposées  avec  un  brio  inégalable, 
tableaux  cliniques  clairs,  précis,  formant  image,  brossés  dans  un  style 
élégant  et  concis,  méthodes  thérapeutiques  nouvelles,  reposant  sur  l’ex¬ 
périence  si  étendue  de  celui  qui  a  mérité  le  si  beau  nom  de  «  médecin  de 
la  Douleur  ». 

C’est  pour  honorer  sa  mémoire  que  la  Société  de  Neurologie  a  bien  voulu 
confier  ce  rapport  à  l’un  de  ses  anciens  collaborateurs  et  fidèle  ami.  Tâche 
particulièrement  ingrate,  que  cette  lourde  succession,  pour  laquelle  je 
demande  toute  votre  indulgence. 

CLASSIFICATION  DES  ALGIES  DU  MEMBRE  INFÉRIEUB 
ET  DES  SCIATIQUES 

Les  algies  du  membre  inférieur  sont  nombreuses  et  le  diagnostic 
des  S.  ne  doit  se  faire  que  par  une  série  d’éliminations  successives. 

A)  Mettons  à  part  les  algies  et  en  particulier  les  S.  simulées.  Elles  ont 
pu  être  fréquentes  dans  les  périodes  troublées  de  la  guerre.  Actuellement, 
bien  rares  sont  ceux  qui  simulent  complètement,  un  peu  plus  nombreux 
ceux  qui,  dans  un  but  utilitaire,  exagèrent  les  souffrances  d’une  S.  dis¬ 
crète,  ou  qui  persévèrent,  alors  que  leur  maladie  est  à  peu  près  guérie. 
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B)  Parmi  les  algies  réelles  du  membre  inférieur,  il  faut  éliminer  une 
série  d’affections  douloureuses,  qui  n’ont  en  réalité  aucun  rapport  avec 
la  S.,  mais  qui  sont  confondues  avec  elle,  non  seulement  par  le  malade, 
mais  même  parfois  par  son  médecin.  Nous  les  rangeons  dans  la  classe  des 
pseudosciatiques. 

Ces  fausses  S.  comprennent  : 

1°  D’une  part  des  douleurs  articulaires,  osseuses,  musculaires. 
Vasculaires,  qui  n’ont  pas  leur  origine  directe  dans  le  système 
nerveux.  Signalons  en  particulier  certaines  arthriles  :  surtout  les  arthrites 
chroniques  de  la  hanche,  qui  au  début  se  traduisent  parfois  par  une  algie 
de  la  face  postérieure  de  la  cuisse,  les  arthrites  sacro-iliaques,  aiguës 
comme  l’arthrite  gonococcique,  ou  subaiguës  comme  la  sacrocoxalgie, 
qui,  par  leurs  douleurs  parafessières,  peuvent  donner  le  change.  L’osiéo- 
’nyéliîe  du  fémur,  les  douleurs  ostéocopes  à  maximum  nocturne  de  la  syphi¬ 
lis  ont  leurs  signes  locaux  et  leurs  images  radiographiques.  Les  myosites 
aiguës,  les  coups  de  fouet  du  mollet,  la  psoïtis  se  distinguent  par  les  trou¬ 
bles  de  la  marche  et  par  l’attitude  spéciale  imposée  au  membre.  Une  phlé- 
balyie,  pré  ou  postphlébitique,  a  pour  elle  un  trajet  douloureux  spécial, 
l’induration  de  la  veine  et  l’oedème  local.  Les  arlérites  aiguës,  assez  rares, 
et  les  artérites  chroniques,  plus  fréquentes,  déterminent  des  douleurs  très 
violentes  siégeant  au  pied  et  au  mollet,  réveillées  par  la  marche  (qui  s’ac¬ 
compagne  de  claudication  intermittente)  ou  le  décubitus  dorsal  ;  l’oscillo- 
métrie  en  permet  plus  facilement  le  diagnostic. 

2°  D’autre  part  des  algies  qui  dépendent  du  système  nerveux,  mais 
Ne  sont  pas  dues  a  une  atteinte  du  nerf  s. 

a)  Certaines  de  ces  atgies  sont  sous  ta  dépendance  d’autres  nerfs  périphé¬ 
riques  ; 

La  méralgie  paresthésique,  ou  névralgie  du  fémorocutané,  est  caractérisée  par  une 
<louleur  et  une  hypoesthésie  de  la  face  antéroexterne  de  la  cuisse,  parfois  à  type  de 
brûlure,  avec  point  douloureux  dans  l’échancrure  qui  sépare  les  deux  épines  iliaques 
Ultérieures.  La  névralgie  crurale  se  traduit  par  une  douleur  siégeant  à  la  face  antérieure 
*1®  la  cuisse,  parfois  au  genou  et  même  à  la  face  interne  de  la  jambe,  avec  ou  sans  hypo- 
«sthésie,  avec  ou  sans  hyporéflexie  rotulienne,  avec  douleur  à  la  pression  locale  au 
Ph  de  l’aine  en  dehors  du  paquet  vasculaire  et  douleur  par  l’élongation  (flexion  de 
'a  jambe  snr  la  cuisse  dans  le  décubitus  abdominal). 

b)  Parfois  ta  douteur  est  d’origine  méduttaire,  dépend  des  cordons  pos¬ 
térieurs  comme  dans  le  tabes  :  douleurs  fulgurantes  localisées  aux  membres 
inférieurs,  topoalgie  continue  paroxystique  du  pied,  paresthésies  tenaces. 
Plus  rarement  il  s’agit  d’une  forme  douloureuse  de  sclérose  en  plaques  ou 

toute  autre  affection  médullaire  ; 

c)  Exceptionnelles  sont  les  atgies  d’origine  cérébrale,  liées  à  un  syndrome 
pariétal  ou  thalamique  localisé,  à  une  encéphalite  algomyoclonique  ; 

d)  Les  algies  sympathiques  intéressent  avec  prédilection  la  sensibilité 
thermique,  sensation  de  cuisson,  de  bouillonnement.  Elles  ont  un  siège 
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profond,  sont  désespérantes  par  leur  ténacité  et  finissent  par  tourner  à 
l’obsession.  Elles  s’accompagnent  de  troubles  vaso-moteurs,  de  peau  lui¬ 
sante,  de  modifications  de  la  sensibilité  locale.  Elles  sont  dues,  soit  au 
sympathique  périvasculaire,  soit  au  sympathique  du  tronc  nerveux  (cau- 
salgie  du  sciatique  consécutive  aux  blessures  du  nerf),  au  sympathique 
médullaire. 

G)  Nous  en  ■'arrivons  maintenant  aux  VRAIES  SCIATIQUES.  Mais 
ici  encore  il  y  a  lieu  de  faire  des  distinctions. 

1"  Dans  un  premier  groupe  de  cas,  la  lésion  initiale  ne  siège  pas  dans  le 
S.  lui-même,  mais  à  côté  de  lui,  ne  le  comprimant,  ne  l’irritant  que  secon¬ 
dairement.  Ce  sont  les  parasciatiques. 

Le  processus  irritatif  se  trouve  au  voisinage  : 

a)  Soit  d’une  racine  ou  d’un  funicule,  de  la  portion  intrarachidienne  ou 
intraméningée  du  nerf  ; 

a)  Lésion  méningée,  telle  que  pachyméningite  tuberculeuse  ou  syphilitique,  tumeur 
des  méninges,  dont  le  diagnostic  sera  facilité  par  la  ponction  lombaire  et  le  lipiododia* 
gnostic. 

b)  Lésion  vertébrale,  telle  que  mal  de  Pott,  cancer,  syphilis,  spondylose  ou  spondylite. 
L’examen  systématique  du  rachis,  la  radiographie  de  face  et  de  profil  seront  ici  d’un 
précieux  secours. 

b)  Soit  du  tronc  nerveux  lui-même  ; 

a)  Au  niveau  du  bassin  :  ostéosarcome  ou  ostéomyélite,  appendicite,  annexites  et 
tumeurs  utéro-ovariennes,  grossesse  et  traumatisines  obstétricaux,  néoplasmes  du 
rectum  ou  de  la  prostate,  abcès  ischiorectaux,  etc... 

b)  Au  niveau  de  la  fesse  ou  de  la  cuisse. 

c)  Soit  de  ses  branches  :  fracture  ou  tumeur  des  os  de  la  jambe,  kystes  et 
anévrismes  poplités,  etc... 

2°  Un  second  groupe  comprend  les  S.  liées  à  l’atteinte  primitive  du 
nerf,  mais  dépendant  d’une  cause  nettement  établie.  Pour  la  commodité 
de  la  description,  nous  les  appellerons  S.  symptomatiques.  Elles  peuvent 
survenir  à  la  suite  de  : 

a)  Injections,  surtout  syphilis,  parfois  tuberculose,  paludisme,  gono- 
coccie,  grippe,  fièvre  typhoïde,  etc...  ; 

b)  Intoxications  exogènes,  surtout  alcool,  oxyde  de  carbone,  plomb,  ar¬ 
senic  ; 

c)  Auto-intoxications  :  goutte,  diabète  ; 

d)  Troubles  circulatoires  ;  sciatique  variqueuse  ; 

e)  Néoplasme  primilif  du  nerf  ; 

f)  Action  d’agents  extérieurs  :  gelure,  traumatisme  (blessure  par  instru¬ 
ment  piquant,  contondant  ou  arme  à  tea),  injections  inlrafessières  de  solu¬ 
tions  médicamenteuses  caustiques  ou  nécrosantes,  en  particulier  de  sels 
de  quinine. 
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3°  Le  dernier  groupe  constitue  celui  des  S.  dites  a  tort  essentielles, 

ou  MIEUX  ARTHRITIQUES,  OU  ENCORE  RHUMATISMALES. 

Faute  de  meilleure  appellation,  nous  les  désignerons  dorénavant  sous  le 
iiom  de  S.  rhumaiismales. 

Cette  dénomination,  assez  vague,  de  rhumatisme,  a  l’avantage  d’englober 
ensemble  de  manifestations  subaiguës  ou  chroniques,  à  type  le  plus 
souvent  douloureux,  qui  ont  entre  elles  un  certain  air  de  parenté  et  que 
I  on  voit  apparaître  vers  la  quarantaine  bu  la  cinquantaine,  dans  les 
tissus  périarticulaires,  les  muscles,  les  nerfs,  le  tissu  cellulaire.  Il  s’agit 
b  individus  fréquemment  atteints  par  ailleurs  de  précipitations  calcu- 
ieuses  dans  les  canaux  excréteurs  du  rein,  du  foie,  dans  le  tissu  cellu- 
inire  (tophi  goutteux),  d’individus  antérieurement  sujets  aux  crises  de 
^ûgraine,  d’asthme,  aux  accidents  congestifs  (hémorroïdes  en  particulier), 
d’individus  souvent  entachés  d’hépatisme  et  eux-mêmes  fils  d’arthri¬ 
tiques...' 

Toutes  ces  manifestations  sont  loin  d’être  réunies  chez  un  même  malade. 
Une  S.  rhumatismale  peut  être  la  première  manifestation  de  l’arthritisme 
6t  en  rester  la  localisation  unique. 

Nous  n’ignorons  pas  ce  qu’a  de  défectueux  pareil  essai  de  classification, 
*lue  nous  avons  déjà  proposé  en  1923,  dans  un  but  purement  pratique, 
^vec  notre  collaborateur  Aymès,  dans  notre  petit  livre  sur  le  diagnostic 
®t  le  traitement  des  S. 

Il  n’est  pas  douteux  que  toutes  les  S.  soient  symptomatiques. 

Les  para-S.  ne  sont  en  réalité  que  des  S.  symptomatiques,  de  cause 
extrinsèque,  qu’on  peut  opposer  aux  autres  S.  symptomatiques,  de  cause 
intrinsèque  :  mais  à  cause  des  signes  surajoutés,  dus  à  la  lésion  extérieure 
eu  nerf,  il  est  logique  d’ep  faire  une  classe  à  part. 

Les  S.  rhumatismales  sont  elles-mêmes  symptomatiques  :  il  n’y  a  pas 
de  maladie  essentielle.  Mais  ces  S.  rhumatismales,  en  raison  de  leur  grande 
iféquence  (elles  constituent  les  trois  quarts  des  algies  des  membres  infé- 
rieurs),  de  leurs  caractères  cliniques,  de  leur  mécanisme  et  de  leur  traite- 
®ient,  malgré  tout  assez  spéciaux,  méritent  de  ne  pas  être  confondues  avec 

masse  des  autres  S.  et  d’être  érigées  en  véritables  entités  cliniques. 

Au  surplus  nous  ne  donnons  cette  classification  que  comme  un  fil  con¬ 
ducteur  utile  pour  parcourir  les  diverses  étapes  du  diagnostic,  que  comme 
’^u  cadre  pouvant  servir  à  grouper  les  communications  qui  vont  suivre 
rapport. 


Plan. 

Le  rapporteur  de  nos  Réunions  Neurologiques  a  l’habitude  d’exposer 
-  Un  plan  de  discussions,  qui  permette  de  faire  jaillir  les  controverses,  de 
^leux  grouper  les  contributions  originales  apportées  par  chacun  des  mem- 
res  de  la  Société  à  la  question  à  l’ordre  du  jour.  Il  lui  serait  d’ailleurs  bien 
libelle,  dans  ,1e  petit  nombre  de  pages  mises  à  sa  disposition,  de  présenter 
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un  travail  d’ensemble  completsur  unsujet  aussi  vaste  que  les  S.,  sur  les¬ 
quelles  on  a  tant  écrit. 

Après  la  précédente  énumération  un  peu  sèche  des  diverses  causes  de 
S.,  que  nous  avons  dû  limiter  aux  plus  importantes,  nous  avons  pensé 
répondre  au  vœu  général  en  étudiant  surtout  les  S.  rhumatismales,  de 
beaucoup  les  plus  communes.  Nous  nous  excusons  par  avance  de  n’envisa¬ 
ger  que  très  rapidement,  et  seulement  à  l’occasion  du  diagnostic  différentiel, 
les  autres  variétés  principales  de  S.,  espérant  que  d’intéressantes  commu¬ 
nications  viendront  combler  cette  importante  lacune  de  notre  rap¬ 
port. 

Quoique  les  plus  anciennement  connues,  les  S.  rhumatismales  sont 
encore  l’objet  de  nombreuses  discussions,  concernant  leurs  aspects  clini¬ 
ques,  leur  pathogénie,  leur  thérapeutique. 

Nous  commencerons  par  une  étude  séméiologique  d’ensemble  de 
CES  S.  RHUMATISMALES. 

Nous  envisagerons  ensuite  leurs  diverses  formes  anatomocliniques. 
Nous  les  classerons  suivant  la  localisation  anatomique  des  processus, 
d  ailleurs  différents,  qui  paraissent  leur  donner  naissance.  Nous  distin¬ 
guerons  : 

1°  Des  lombo-S.,  S.  funiculaires,  dues  à  l’atteinte,  sous  l’influence  du 
processus  rhumatismal,  des  funiculi  lombosacrés,  c’est-à-dire  de  cette 
portion  du  nerf,  extraméningée,  intermédiaire  entre  le  ganglion  rachidien 
et  le  plexus,  enserrée  par  le  trou  de  conjugaison.  Ce  groupe  correspond  à 
celui  des  S.  hautes  ; 

2°  Des  sacro-iliosciatiques,  ou  par  abréviation  des  sacroscialiques,  S. 
plexulaires,  habituellement  liées  à  l’irritation  du  plexus  au  voisinage  d’une 
arthrite  sacro-iliaque  rhumatismale,  S.  moyennes  ; 

3°  Des  névroscialiques,  S.  ironculaires,  par  atteinte  rhumatismale  du  ne'’/ 
lui-même,  soit  du  tronc,  soit  de  ses  branches  ;  S.  basses  ; 

4°  Des  myosciaiiques,  S. musculaires, dues  à  des  myalgies  rhumatismales; 

5°  Des  cellulosciatiques,  S.  d'origine  cellulaire,  attribuables  à  cette 
inflammation  rhumatismale  du  tissu  cellulaire  sous-cutané,  connye  sous 
le  nom  de  cellulite. 

Pour  chacune  de  ces  formes  anatomo-cliniques,  nous  passerons  en  revue 
les  principaux  diagnostics  différentiels  à  discuter  et  nous  indiquerons  les 
moyens  thérapeutiques  les  plus  aptes  à  les  guérir. 

Deux  courts  paragraphes,  précédant  les  conclusions,  seront  consacrés 
à  des  données  plus  générales  concernant  le  diagnostic  et  la  thérapeu¬ 
tique  de  l’ensemble  de  ces  variétés. 
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ÉTUDE  DES  PRINCIPAUX  SIGNES  DES  SCIATIQUES 
RHUMATISMALES 

Nous  ne  pouvons  passer  en  revue  tous  les  symptômes  des  diverses 
S.  rhumatismales.  Nous  nous  contenterons  d’en  indiquer  les  principaux, 
nous  réservant,  à  propos  de  chaque  forme  clinique,  d’insister  sur  ses  signes 
particuliers.  Notre  description  se  rapportera  surtout  aux  types  que  nous 
continuons,  pour  notre  part,  à  considérer  comme  les  plus  fréquents,  aux 
types  de  la  S.  liée  à  l’atteinte  du  nerf,  du  tronc  et  plus  particulièrement  du 
funicule. 

Nous  grouperons  les  signes  de  la  S.  en  quatre  principaux  syndromes  ; 
le  syndrome  sensitif,  le  plus  important  ;  le  syndrome  moteur,  auquel  npus 
l’attacherons  les  attitudes  du  malade  et  les  troubles  des  réflexes  ;  le  syn- 
ilrome  sympathique  et  le  syndrome  humoral,  ces  deux  derniers  d’intérêt 
secondaire. 


Le  syndrome  sensitif. 

Nous  étudierons  successivement  la  douleur  spontanée,  la  douleur  pro- 
'’oquée,  les  troubles  de  la  sensibilité  objective. 

1°  La  douleur  spontanée. 

Siège.  Une  douleur  lombaire  précède  souvent  de  plusieurs  jours,  de 
plusieurs  semaines,  celle  du  membre  inférieur.  île  début  se  fait  parfois  par 

périphérie,  sous  forme  d’une  sensation  de  contusion  à  la  face  externe 
*^6  la  jambe.  L’algie  s’accentue  de  jour  en  jour  et  s’étend  de  haut  en  bas 
(ou  plus  rarement  de  bas  en  haut)  à  toute  la  face  postérieure  du  membre, 

la  fesse  jusqu’au  pied.  Elle  prédomine  à  la  fesse  et  à  la  cuisse  ;  le  malade, 
*ïui,  à  cette  période,  n’éprouve  souvent  plus  de  douleur  lombaire,  dessine 
le  trajet  douloureux  en  faisant  le  geste  de  racler  une  allumette  contre  la 
luce  postérieure  de  la  cuisse.  Mais  ce  trajet  n’est  pas  toujours  aussi  posté¬ 
rieur  ;  il  est  parfois  plus  externe,  douleur  en  couture  de  pantalon  (Barré). 

A  cette  phase  extensive  succède  une  phase  régressive  où  l’algie  se  fixe 
territoire  supérieur,  ou  inférieur,  du  nerf.  Cette  localisation  peut 
•i’ailleurs  exister  d’emblée  et  ne  plus  varier,  du  début  jusqu’à  la  fin  de 
l’évolution  :  S.  haute  ou  basse. 

Dans  80  %  des  cas,  l’algie  paraît  superficielle,  rapportée  à  la  peau,  ou 
plutôt  au  plan  musculaire  sous-jacent  :  plus  rarement  elle  donne  l’impres¬ 
sion  d’être  profonde,  térébrante,  siégeant  dans  l’os. 

Elle  est  à  peu  près  aussi  fréquente  à  droite  qu’à  gauche  ;  46,4  %  à  droite, 
^^>8%  à  gauche,  9,8%  des  deux  côtés,  d’après  la  statistique  de  Lewelyn 

Jones  portant  sur  500  cas. 

Intensité.  Elle  varie  à  l’extrême. 

Il  est  des  formes  liolenles,  où  une  sensation  de  coup  de  poignard,  de 
torsion  déchirante,  de  broiement,  arrache,  durant  plusieurs  jours  et  surtout 
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plusieurs  nuits,  des  cris  et  des  pleurs  à  des  malades  non  pusillanimes. 
Absolument  confiné  au  lit,  le  membre  enveloppé  de  coton,  entouré  de 
bouillottes  et  maintenu  légèrement  fléchi  par  une  série  de  coussins,  le 
malade  évite  tout  mouvement,  tout  ébranlement  de  son  lit,  qui  provoque 
une  crise.  Il  s’oppose  de  vive  force  à  la  moindre  exploration,  voire  même  à 
ce  qu’on  le  découvre,  le  moindre  refroidissement  déclanchant  un  paroxysme 
douloureux.  Il  se  retient  pour  tousser,  ne  se  mouche  qu’avec  prudence  et 
redoute  à  l’extrême  tout  éternuement. 

Il  refuse  d’aller  à  la  selle  ;  car  c’est  pour  lui  un  véritable  supplice  et  il 
n’urine  qu’avec  beaucoup  de  précautions. 

11  est  d’autres  cas  où  la  douleur  est  plus  supportable,  caractérisée 
par  des  impressions  pénibles  et  persistantes  de  tiraillement,  de  rongeraent, 
auxquelles  s’ajoutent  des  élancements  plus  vifs.  Ces  malades,  au  bout  de 
quelque  temps,  ou  même  parfois  d’emblée,  ne  souffrent  pas  trop  le  jour  et 
restent  debout  plus  ou  moins  longtemps,  vaquant  chez  eux  à  de  petites 
occupations.  La  position  assise  leur  e.st  moins  favorable  :  ils  ne  s’asseyent 
que  sur  le  bord  d’une  chaise,  où  ils  n’appuient  que  la  fesse  non  doulou¬ 
reuse.  Pour  un  petit  nombre  d’entre  eux  la  position  allongée  est  intolé¬ 
rable  ;  dès  que,  couchés,  ils  se  sentent  envahis  par  un  repos  qu’ils  voudraient 
réparateur,  la  douleur  les  réveille  ;  ils  passent  une  partie  de  la  nuit  à 
déambuler  dans  leur  chambre  et  la  finissent,  écrasés  de  fatigue,  par  som¬ 
meiller,  à  demi  assis,  sur  une  chaise  longue  ou  dans  un  fauteuil. 

Alors  que  la  plupart  recherchent  la  chaleur,  d’autres  préfèrent  le  froid, 
se  couchant  à  même  le  sol  sur  le  pavé  glacé  de  la  chambre,  ou  se  promènent 
sur  le  balcon,  par  une  nuit  d’hiver,  en  exposant  leur  membre  inférieur 
directement  au  froid. 

Dans  les  cas  allénués,  la  douleur  se  borne  à  un  tiraillement  dans  le  mollet 
ou  dans  la  fesse,  uniquement  à  l’occasion  de  certains  efforts  ou  après  la 
marche,  à  une  lourdeur  de  la  jambe  ù  la  moindre  fatigue. 

Evolution.  La  marche  de  la  crise  spontanée  permet  de  distinguer  des 
cas  suraigus,  aigus,  subaigus  et  chroniques. 

Dans  les  cas  suraigus,  la  douleur  brutale  immobilise  le  patient  là  ot* 
il  se  trouve  ;  elle  ne  permet  le  transport  au  domicile  qu’au  prix  de  violentes 
souffrances.  En  creusant  bien  l’anamnèse,  il  est  rare  qu’on  ne  retrouve, 
quelques  jours  ou  quelques  semaines  auparavant,  le  souvenir  de  petites 
douleurs  lombofessières,  prémonitoires  de  cette  crise  en  apparence  fou¬ 
droyante.  La  douleur  dure,  aussi  violente,  quatre  à  six  semaines,  parfois 
plus,  puis  s’atténue  ;  mais  le  patient  n’est  guéri  de  sa  crise  qu’au  bout  de 
six  mois,  un  an,  parfois  plus. 

Dans  les  cas  aigus,  la  douleur  ne  devient  intense  qu’au  bout  de  deux  à 
trois  jours,  reste  vive  pendant  deux  à  trois  semaines,  pour  disparaître 
au  bout  de  deux  ou  trois  mois.  La  convalescence  est  souvent  traînante. 

Les  cas  subaigus  n’obligent  qu’à  un  alitement  intermittent,  ou  n’iiu- 
posent  qu’un  repos  relatif.  Ils  permettent  une  activité  restreinte,  mais 
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sont  incompatibles  avec  un  travail  demandant  des  efforts  répétés.  Ils 
durent  souvent  plusieurs  mois  et  récidivent  fréquemment. 

Les  cas  pour  ainsi  dire  chroniques  se  rencontrent  chez  les  personnes  âgées, 
ffui,  à  des  intervalles  plus  ou  moins  rapprochés,  souffrent  plusieurs  fois 
par  an,  pendant  dix,  quinze  jours,  de  l’un  ou  de  l’autre  de  leurs  sciatiques. 

La  première  crise  apparaît  habituellement  aux  approches  de  la  quaran¬ 
taine,  parfois  plus  tôt,  vers  la  trentaine,  chez  des  fils  d’arthritiques  et  de 
goutteux. 

Une  fois  la  crise  passée,  le  malade  reste  des  années,  parfois  même  toute 
®a  vie,  sans  souffrir  de  son  nerf.  La  S.  récidive  cependant  dans  environ  un 
tiers  des  cas  (Kahlmeter,  Folke  Lindstedt).  La  seconde  crise  survient  le 
plus  souvent  h  à  10  ans  après  la  première  ;  d’autres  se  succèdent  moins 
lointaines  et  prennent  souvent,  mais  pas  toujours,  un  caractère  moins 
^igu.  Les  récidives  se  localisent  du  même  côté,  parfois  du  côté  opposé, 
Ou  même  alternativement  d’un  côté  ou  de  l’autre  :  S.  à  bascule. 

A  côté  des  formes,  qui,  par  leur  répétition,  ont  tendance  à  la  chronicité, 
11  en  est  qui  se  résument  en  une  série  de  2  à  3  crises, 

2°  Douleurs  provoquées. 

La  douleur  est  provoquée,  soit  par  la  pression  directe  de  certains  points 
spéciaux,  soit  par  des  manœuvres  ayant  pour  résultat  d’élonger  le  nerf. 

a)  Points  douloureux  par  pression  directe.  Ces  points  sont  bien 
connus  depuis  la  description  que  Valleix  en  a  donnée,  dans  l’article 
«  névralgie  fémoropoplitée  ou  sciatique  »  de  .son  Traité  desnévralgies  (1811). 

Il  ne  paraîtra  pas  superflu  de  les.  rappeler  d’après  la  description  même 
de  l’auteur  ; 

Aux  LOMBES,  points  uni  ou  bilatéraux  (et  dans  d’autres  cas  douleurs  musculaires 
®yant  le  caractère  du  lombago),  —  à  la  hanche  et  à  la  fesse  très  fréquemment  quatre 
Points,  sacro-iliaque  ou  postérieur  vers  l’épine  iliaque  postérieure  et  supérieure,  iliaçue 
ou  supérieur  correspondant  au  milieu  de  la  crête  iliaque,  fessier  ou  moyen,  au  niveau 
ne  la  partie  supérieure  de  l’échancrure  sciatique,  Irochaniérien  ou  intérieur,  —  à  la 
CUISSE,  douleur  plus  diffuse,  cependant  plus  accentuée  en  trois  points,  fémoral  supé- 
’'^eur  (tubérosité  sciatique),  fémoral  moyen  (partie  moyenne  de  la  cuisse),  fémoral 
inférieur  (en  dedans  de  l’insertion  intérieure  du  biceps),  —  au  genou,  points  poplité 
(côté  externe  du  jarret),  roiulien  (bord  externe  de  la  rotule),  péronéolibial  (derrière  la 
ôte  du  péroné),  ce  dernier  point  plus  fréquent,  déjà  signalé  par  Cotugno  comme  lieu 
ctcctif  d’application  des  vésicatoires,  —  a  la  jambe  le  long  du  péroné  (point 
Péronier),  dans  le  mollet,  le  long  et  un  peu  en  dehors  de  la  crête  du  tibia, — au  pied, 
Point  malléolaire  correspondant  à  la  malléole  externe,  point  dorsal  du  pied,  plus 
*'àrement  point  plantaire  externe. 

Valleix  insiste  sur  la  concordance  de  ces  points  douloureux  avec  la  division  des 
''anches  du  nerf  et  avec  les  points  d’émergence  des  rameaux  cutanés.  Il  signale  leur 
concordance  fréquente,  mais  non  constante,  avec  les  régions  spontanément  indiquées 
Comme  douloureuses  par  le  malade.  Il  les  recherche  de  la  pointe  du  doigt  enfoncé  vers 
■a  profondeur. 

A  côté  des'poînts  de  Valleix,  il  en  a  été  signalé  bien  d’autres. 

Trousseau'a  décrit  un  point  apophysaire,  placé  sur  la  crête  sacrée.  Gara 
point  correspondant  à  la  cinquième  lombaire,  I^agrèlette  un  point 
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calcanéen,  obtenu  par  la  percussion  de  cet  os  entraînant  l’extension  ré¬ 
flexe  du  pied,  Rimbaud  et  Revault  d’Allonnes  un  point  achilléen,  obtenu 
par  percussion  du  tendon  d’Achille  au  moyen  du  marteau  à  réflexes  ou 
mieux  par  pincement  brusque  entre  le  pouce  et  l’index  (point  dont  l’étude 
a  été  reprise,  comme  symptôme  nouveau,  par  M.  Grunfsfeld  et  S.  Wasser¬ 
mann,  qui  le  trouvent  33  fois  sur  37  malades),  Sicard  et  Roger  un  point 
médioplaniaire,  décelé  par  la  pression  vive  de  la  partie  moyenne  de  la 
plante  contre  la  base  du  métatarse,  Sabrazès  une  douleur  à  la  pression  du 
tibia.  Barré  a  décrit,  sous  le  nom  de  signe  des  adducteurs,  une  douleur  vive 
à  la  pression  profonde  des  adducteurs  de  la  cuisse,  pincés  par  surprise 
entre  le  pouce  et  les  autres  doigts. 

Inutile  d’ajouter  que  ces  points  sont  loin  de  se  trouver  au  complet  chez 
un  même  malade.  Les  plus  constants  sont  le  point  fessier  correspondant  à 
l’échancrure  ischiatique,  la  douleur  à  la  pression  de  la  face  postérieure  de 
la  cuisse,  le  point  situé  derrière  la  tête  du  péroné,  le  point  achilléen,  la 
point  médioplantaire.  Ces  points  paraissent  surtout  dus  à  la  compression 
du  nerf  ou  de  ses  branches  contre  les  plans  osseux  profonds. 

Aux  .S.  hautes  appartiennent  :  les  points  paravertébraux  lombaires  qu’on 
recherche  en  enfonçant  profondément  le  pouce  de  dehors  en  dedans  vers 
la  base  des  apophyses  épineuses  de  L4-L5.  (A.  Thomas  se  demande  si  la 
douleur  n’est  pas  due  à  la  pression  des  branches  postérieures  des  nerfs 
lombaires),  le  point  sacro-iliaque,  le  point  iliaque  et  le  signe  des  adduc¬ 
teurs,  toutes  douleurs  qui  sortent  du  domaine  du  S.  et  appartiennent  aux 
autres  branches  des  plexus  lombaire  et  sacré. 

Aux  S.  basses  se  rattachent  les  points  de  la  tête  du  péroné,  des  jumeaux, 
du  tendon  d’.\chille,  de  la  face  dorsale  du  pied  et  le  point  médioplantaire. 

La  recherche  des  points  douloureux  ne  se  fait  pas  de  la  même  façon 
dans  les  S.  aiguës  et  dans  les  S.  traînantes.  Une  pression,  même  discrète, 
est  impossible,  dans  les  cas  particulièrement  douloureux  ;  une  compres¬ 
sion  profonde  et  soutenue,  parfois  un  choc  brusque  doivent  être  employés 
dans  les  cas  anciens  et  torpides. 

Assez  souvent  la  pression  ne  réveille  pas  seulement  un  point  nettement 
localisé,  mais  une  lancée  de  haut  en  bas  sur  tout  le  trajet  du  S.  ou  de  sa 
branche  poplitée  externe  ;  ou  inversement  une  irradiation  de  bas  enhaut> 
une  pression  du  creux  poplité  réveillant  une  douleur  fessière  (de  Sandro). 

Une  excitation  trop  pénible  à  supporter  détermine  un  mouvement  de 
retrait  du  membre.  Une  pression  énergique  s’accompagne  d’une  accélé¬ 
ration  de  20  à  30  pulsations  à  la  minute  avec  dilatation  pupillaire,  afflux 
du  sang  au  visage  et  même  accélération  respiratoire  ;  signe  de  Mankolï, 
utile  pour  le  diagnostic  des  S.  simulées,  mais,  souvent  absent.  Il  peut  s’y 
ajouter  des  modifications  du  tracé  sphygmographique  ou  pléthysmo- 
graphique  (Boschi). 

b)  Douleur  p.vr  élong.'vtion  du  nerf.  On  peut  tendre  le  nerf  S.  et 
le  rendre  ainsi  douloureux  par  deux  sortes  de  manœuvres  :  les  unes  flé¬ 
chissant  le  membre  inférieur  rigide  sur  le  tronc,  les  autres  le  tronc  sur  le 
membre  inférieur  rigide. 
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a)  Elongation  par  le  membre  inférieur,  élongation  par  en  bas. 

La  manœuvre  de  Lasègue  est  bien  connue.  Le  sujet  étant  couché  sur  le 
dos,  on  élève  lentement  le  membre  inférieur  au-dessus  du  plan  du  lit,  en 
ayant  soin  de  laisser  la  jambe  étendue  sur  la  cuisse.  Quand  on  arrive  à 
une  certaine  hauteur,  le  malade  réagit  par  une  douleur  vive  dans  la  fessé, 
contracte  ses  muscles  et  ne  laisse  plus  continuer  l’élévation  du  membre.  Ce 
uiême  mouvement  de  flexion  du  membre  inférieur  sur  le  tronc  n’est  plus 
douloureux,  si  la  jambe  est  préalablement  fléchie  sur  la  cuisse. 

Le  signe  de  Lasègue  comprend  plusieurs  composantes  :  d’une  part  la 
douleur,  d’autre  part  la  contracture  réflexe. 

La  douleur  varie  avec  l’intensité  de  la  crise:  elle  est  décrite  comme  correspondant 
habituellement  à  l’échancrure  sciatique,  mais  elle  n’est  pas  toujours  aussi  fixe.  Des 
malades  accusent  une  douleur  lombofessière,  un  plus  grand  nombre  une  algie  poplitée, 
quelques-uns  la  localisent  au  mollet,  chez  d’autres  elle  part  de  la  cuisse  jusqu’au  pied, 
ait  curieux,  on  peut  voir  des  douleurs  de  la  face  antérieure  de  la  cuisse  et  du  genou. 

La  contracture  des  masses  musculaires  postérieures  de  la  cuisse  et  du  mollet  s’op¬ 
pose  à  la  continuation  du  mouvement  :  c’est  une  contracture  le  plus  souvent  antal¬ 
gique. 

Il  faut  distinguer  la  contraction  volontaire,  que  d’avance  le  malade  pusillanime 
oppose  à  une  manœuvre  connue  comme  douloureuse  et  qu’on  fait  cesser  par  un  peu 
00  persuasion,  et  la  contracture  vraiment  réflexe,  au  moment  où  la  manœuvre  devient 
ï'eellement  douloureuse. 

D’ailleurs  douleur  et  contracture  ne  sont  pas  toujours  corrélatives  :  d’anciens  scla- 
algiques  ont  une  raideur  considérable  dans  la  recherche  du  Lasègue  sans  véritable 
douleur. 

Le  tiraillement  du  nerf,  par  cette  manœuvre  ou  par  toute  autre,  provoque 
parfois  des  conlraclions  fibrillaires  des  muscles  fessiers. 

La  plupart  des  observations  de  S.  indiquent  simplement  «  signe  de  Lasègue  posi- 
W  ».  Il  est  cependant  capital  de  connaître  Viniensiié  de  ce  signe.  Ceiie-ci  peut  se  me¬ 
surer,  d’une  façon  assez  sommaire,  mais  suffisante,  par  l’angle  que  forme  le  membre 
jhférieur  avec  le  plan  du  lit,  quand  la  douleur  vive  est  réveillée  :  Lasègue  à  15'>,30<>  dans 
®s  Cas  intenses,  à  45o,  parfois  60»  dans  les  cas  légers.  Il  faut  se  souvenir  que  l’angle 
duquel  un  sujet  normal  peut  aboutir  dépend  de  son  âge,  de  sa  souplesse  articulaire 

de  son  degré  de  culture  physique  :  à  l’âge  de  la  S.,  une  gêne  douloureuse  se  rencontre 
Souvent  vers  70»  à  75»,  mais  sauf  arthrite  unilatérale  de  la  hanche  elle  est  à  peu  près 
gale  des  deux  côtés.  Le  degré  du  Lasègue  n’est  pas  un  «  véritable  thermomètre  de 
a  maladie  »  ;  mais  il  peut  donner  des  renseignements  objectifs  précieux  sur  l’évo- 
ution  du  mal  ;  un  Lasègue  court  indique  une  forme  plus  sévère  qu’un  Lasègue  long. 

Ce  signe  est  des  plus  constants.  Duvernay  le  signale  119  fois  sur  143  cas, 
®oit  84  % .  Il  est  habituellement  précoce.  Il  persiste  parfois  des  mois,  et 
*»ême  des  années,  après  la  disparition  des  douleurs  et  la  guérison  appa- 
l’ente  de  la  maladie. 

L  n  est  pas  habituellement  difficile  de  dépister  une  fausse  contracture 
'volontaire  destinée  à  simuler  un  signe  de  Lasègue.  Dans  les  cas  douteux, 
On  utiliserait  le  réflexe  sciaticocardiaque  accélérateur,  étudié  par  Perrens 
(et  qu’on  trouve  également  par  l’élongation  d’autres  nerfs). 

Le  membre  inférieur  étant  soulevé  en  extension  jusqu’à  ce  que  le  patient  accuse 
revue  neurologique.  —  T.  I,  N»  6,  JUIN  1930.  66 
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une  légère  douleur,  on  relève  immédiatement  le  pied  pour  augmenter  la  traction  du 
nerf  :  on  constate  aussitôt  une  accélération  du  pouls  et  une  élévation  de  la  pression 
artérielle,  surtout  de  la  minima,  plus  grandes  que  lorsque  la  manœuvre  est  effectuée 
du  côté  sain.  Il  s’agirait  d’un  véritable  réflexe,  plutôt  que  d’une  réaction  à  la  douleur  : 
les  malades  sensibles  au  réflexe  oculo  ou  trigéminocardiaque  le  seraient  également  au 
réflexe  sciatico-cardiaque. 

Au  lieu  de  rechercher  le  I.asègue  de  la  manière  classique,  on  peut,  le 
malade  étant  en  décubitus  dorsal  et  la  jambe  fléchie  sur  la  cuisse,  fléchir 
la  cuisse  sur  le  bassin,  jusqu’è  l’angle  droit  ;  à  ce  moment  on  défléchit  la 
jambe,  ce  qui  réveille  immédiatement  la  douleur. 

La  douleur  réveillée  par  la  manœuvre  de  Lasègue  est  plus  nette,  quand 
le  membre  inférieur  raidi  est  fléchi,  la  cuisse  étant  maintenue  en  abduction. 

Dans  certains  cas,  une  douleur  dans  la  fes.se  et  la  cuisse  du  côté  malade, 
restée  en  position  étendue,  est  réveillée  par  la  manœuvre  de  Lasègue 
exécutée  du  côté  sain  :  signe  de  Lasègue  contralatéral  ou  croisé.  Ce  signe 
est  connu  sous  le  nom  de  signe  de  Bechterew,  quoiqu’il  ait  été  déjà  décrit 
par  Fayersztayn,  quoique  Moutard-Martin  et  Parturier  aient  antérieu¬ 
rement  insisté  sur  le  réveil  de  la  douleur  dans  le  domaine  du  S.  par  la  sim¬ 
ple  flexion  de  la  cuisse  opposée,  môme  si  la  jambe  ne  reste  pas  complè¬ 
tement  étendue.  Ce  signe  a  été  donné  comme  caractéristique  d’une  S.  radi¬ 
culaire  ;  son  absence  suffirait  à  faire  exclure  le  diagnostic  de  radiculite  S. 
(Mil**  Zizine). 

Le  signe  de  Bonnet  consiste  dans  la  limitation  de  l’adduction  de  la  cuisse,  la  jambe 
étant  ou  non  fléchie,  avec  apparition  d’une  douleur  ischiatique  et  rétrotrochantérienne. 
Ce  signe  est  très  inconstant.  Nous  sommes  de  l’avis  de  Duvernay  qui  en  fait  plutôt 
un  signe  d’arthrite  de  la  hanche  (et  nous  ajouterons  d’arthrite  sacro-iliaque),  ne  l’ayaot 
guère  rencontré  que  dans  les  cas  de  S.  compliqué  de  l’une  ou  l’autre  de  ces  mani¬ 
festations  articulaires.  On  a  décrit  un  signe  de  Bonnet  contralatéral  :  douleur  dans 
la  cuisse  malade  par  l’adduction  de  la  cuisse  saine.  Rapprochons  du  signe  de  Bon¬ 
net  le  signe  de  Sabrazès  :  difficulté  de  croiser  les  jambes,  le  côté  malade  sur  le  genou 
sain  fléchi,  à  angle  droit. 

A  côté  de  ces  divers  signes  élongeant  le  S.  par  des  manœuvres  se  passant 
pour  la  plupart  au  niveau  de  la  cuisse,  signalons-en  quelques-uns,  qui  font 
intervenir  plutôt  des  mouvements  du  genou  ou  du  pied,  et  qu’on  pourrait 
appeler  Lasègue  du  genou  ou  Lasègue  du  pied,  par  opposition  au  Lasègue 
de  la  cuisse. 

Le  sujet  étant  assis  sur  une  chaise  ou  sur  le  bord  d’une  table,  on  fixe  son  genou  ; 
l'extension  de  la  jambe  surlacuisse(Lortat-Jacob)  est  douloureuse.  Le  sciatalgique  cou¬ 
ché  maintient  habituellement  son  genou  demi-fléchi;  si  on  essaie  d’appliquer  le  genou 
contre  le  plan  du  lit,  il  souffre  de  son  S.  (Magri,  Plessi).  De  même  si  on  essaie  de  lui 
abaisser  brusquement  le  talon,  quand  on  l’a  mis  dans  le  décubitus  ventral  (André- 
Thomas  et  Lévy-Valensi). 

Roch  d’abord,  Roussy  et  Cornil  plus  tard,  ont  indiqué  la  douleur  provoquée  par 
l'extension  du  pied  sur  la  jambe  étendue,  le  malade  étant  couché  sur  le  dos,  ou  même  en 
décubitus  abdominal  (André-Thomas  et  Lévy-Valensi).  Le  redressement  brusque  du 
pied  sur  la  jambe  provoque  une  douleur  localisée  le  long  de  la  face  interne  du  mollet 
(tibial  postérieur)  avec  irradiation  possible  jusqu’au  creux  poplité  et  parfois  dans  tout 
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le  membre.  Le  malade  réagit  souvent  par  une  flexion  c.ompensatrice  de  la  jambe  sur 
la  cuisse  et  de  la  cuisse  sur  ie  bassin. 

Ce  signe  se  rencontre  surtout  dans  ies  cas  de  S.  avec  Lasègue  court.  Duvernay  l’a 
trouvé  cependant  dans  une  vieille  S.  sans  Lasègue  ;  cette  malade  ne  pouvait  se  chaus¬ 
ser  avec  des  pantoufles  et  ne  marchait  commodément  qu’avec  des  talons  hauts. 

Par  la  torsion  interne  du  pied  suivant  l’axe  antéropostérieur,  par  un  mouvement 
de  rotation  imprimé  des  deux  mains  à  la  pointe  du  pied  pour  porter  en  dedans  sa  face 
plantaire,  Roussy  et  Cornil  réveillent  une  douleur  à  la  face  externe  de  la  jambe  et 
surtout  au  niveau  du  point  péronier. 

Turyn  a  signalé  une  douleur  fessière  par  l’extension  forcée  des  orteils,  algie  qui  appa- 
Naîtrait  avant  même  le  signe  de  Lasègue. 

b)  Elongation  par  le  tronc,  élongation  par  en  haut. 

Diverses  manœuvres,  au  lieu  de  fléchir  la  cuisse  sur  le  bassin,  fléchissent 
le  tronc  sur  les  membres  inférieurs  raidis. 

Dans  la  sialion  couchée,  la  recherche  du  signe  de  Kernig,  flexion  du  tronc 
'^ers  les  membres  inférieurs  appliqués  contre  le  plan  du  lit,  provoque  une 
douleur  unilatérale  dans  le  S.  et  une  flexion  du  genou  malade  ;  une  pres¬ 
sion  sur  le  genou  fléchi  réveille  la  douleur  et  détermine  un  brusque  et  ins¬ 
tinctif  renversement  du  tronc  en  arrière.  Si,  au  cours  du  passage  de  la  posi¬ 
tion  couchée  à  la  position  assise,  on  maintient  le  genou  contre  le  plan  du 
lit,  le  tronc  limite  sa  flexion  en  avant  suivant  un  angle  de  45  à  50°.  Ce 
signe  de  Kernig  unilatéral  est  positif  dans  63,6  %  des  S.  (Roussy  et  Cornil). 

La  flexion  forcée  de  la  tête  sur  le  tronc  [signe  de  Néri)  détermine  les 
inêmes  symptômes. 

Dans  la  station  debout,  la  même  flexion  de  la  tête,  et  surtout  celle  du 
tronc,  produit  non  seulement  une  douleur  dans  le  S.,  mais,  en  outre,  du 
^dté  sain,  une  flexion  plus  grande  du  tronc,  et  du  côté  malade  tantôt  la 
tlexion  du  genou  avec  ou  sans  rotation  externe  de  la  pointe  du  pied  et  du 
8®nou,  tantôt  une  élévation  du  talon  avec  retrait  en  arrière  du  membre 
<iouloureux. 

Le  <(  Lasègue  debout  »,  comme  l’ont  appelé  Roussy  et  Cornil,  se  rencon¬ 
tre  dans  63,45  %  des  cas  :  il  se  recherche  eu  demandant  au  sujet  debout, 
talons  légèrement  écartés,  de  ramasser,  de  ses  mains  tendues  et  sans  flé¬ 
chir  les  genoux,  un  objet  déposé  devant  ses  pieds.  Dans  les  cas  où  le  signe 
®^t  peu  accentué,  on  note  à  quelle  distance  du  sol  les  mains  du  patient 
peuvent  s’approcher,  d’abord  en  permettant  la  flexion  du  genou  malade, 
ensuite  en  maintenant  les  deux  genoux  étendus  ;  la  différence  est  souvent 
à  10  centimètres  suivant  l’intensité  de  la  douleur. 

L’inclinaison  latérale  du  tronc  alternativement  à  droite  et  à  gauche 
(Doussy  et  Cornil),  le  membre  inférieur  restant  rigide,  est  limitée  le  plus 
souvent  du  côté  de  l’algie,  plus  rarement  du  côté  opposé. 

Dour  se  relever,  le  sciatalgique  s’asseit  d’abord,  puis  se  tourne  sur  le 
Coté  sain.  Il  prend  point  d’appui  sur  la  main  et  sur  le  pied  sain,  et,  faisant 
effort,  arrive  à  passer  de  la  position  couchée  à  la  position  debout,  non  sans 
lue  le  bras  du  côté  malade  ne  décrive  dans  l’air  un  ample  mouvement 
‘f®  balancier  (signe  de  Minor). 
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On  connaît  le  mécanisme  habituellement  Invoqué  pour  expliquer  le  signe  de  Lasègue 
et  tous  les  nombreux  signes  qui  en  sont  dérivés.  C’est  l’élongation  douloureuse  du 
nerf.  De  Beurmann  découvre  sur  le  cadavre  le  S.  à  la  partie  supérieure  de  la  cuisse; 
il  en  résèque  10  cm.  et  remplace  le  segment  par  un  tube  de  caoutchouc  fixé  aux  deux 
bouts  du  cordon  nerveux  par  deux  pinces  à  pression.  En  fléchissant  la  cuisse  sur  le 
bassin,  il  note  un  écartement  de  11  cm.  des  deux  pinces  Indicatrices,  si  la  jambe 
reste  fléchie  sur  la  cuisse.  Mais  quand  la  jambe  reste  étendue  sur  la  cuisse,  l’écartement 
est  de  15  cm.  5  pour  une  flexion  à  angle  droit  et  de  18  cm.  pour  une  flexion  au 
maximum. 

Pour  expliquer  la  douleur  S.  par  flexion  de  la  tête  sur  le  tronc,  Toutkowsky  fait 
intervenir  une  tension  des  racines.  La  flexion  de  la  tête  fait  remonter  la  moelle  dans 
le  canal  vertébral.  Elle  entraine  des  mouvements  du  rachis,  une  cyphose  lombaire 
qui  modifie  les  rapports  du  canal  et  des  racines.  Enfin  elle  crée  une  hypertension  du 
L.  C.-R.  qui  peut  comprimer  ces  racines.  Cette  manoeuvre  augmente  en  effet  habi¬ 
tuellement  la  tension  du  liquide  lombaire  :  [l’épreuve  de  Queckenstedt,  la  compres¬ 
sion  des  jugulaires  suffit  à  réveiller  une  douleur  S.,  plutôt,  il  est  vrai,  sous  forme  de 
fourmillements  que  de  douleurs  intenses. 

Les  partisans  des  théories  musculaire  et  cellulaire  de  la  sciatique  critiquent  la 
théorie  de  l’élongation  du  nerf. 

Ils  protestent  contre  l’assimilation  des  expériences  faites  par  De  Beurmann  sur  le 
cadavre  et  de  la  manoeuvre  de  Lasègue  chez  le  vivant. 

Chez  le  tabétique  à  hypotonie  musculaire  et  laxité  articulaire  exagérées,  ce  n’est 
pas  le  S.  qui  est  douloureux  dans  la  manœuvre  de  Lasègue,  mais  la  masse  des 
muscles,  des  aponévroses  et  des  plans  superficiels  de  la  face  postérieure  de  la  cuisse 
et  de  la  fesse  ;  c’est  ce  qui  se  passerait  également  dans  la  S. 

En  couchant  le  malade  à  plat  ventre,  on  peut,  par  flexion  forcée  de  la  jambe  sur 
la  cuisse,  déterminer  un  Lasègue  antérieur  avec  douleur  fémorale  antérieure  due  au 
tiraillement  des  muscles  ou  du  tissu  cellulaire  (Wetterwald). 

Le  signe  de  Lasègue  produirait  des  tiraillements  dans  les  muscles,  la  peau  et  le® 
tissus  superficiels.  C’est  une  manœuvre  d’élongation,  mais  pas  d’élongation  du  nerf. 

A  ces  auteurs  on  peut  répondre  :  l’étirement  des  muscles  et  de  la  peau  n’est  pd® 
niable,  mais  n’est  pas  suffisante  pour  expliquer  le  Lasègue. 

A  l’argument  tiré  du  tabes,  on  pourrait  d’ailleurs  objecter  que,  les  nerfs  et  les  tendon» 
étant  indolores  dans  cette  lésion  médullaire,  il  n’est  pas  étonnant  que  les  tiraillement® 
ne  puissent  s’extérioriser  au  point  de  vue  douleur  qu’au  niveau  des  plans  superficiel® 
dont  la  sensibilité  est  intacte.  Quant  au  Lasègue  antérieur,  on  peut  l’interpréter 
comme  dû  à  l’élongation  du  crural  parfois  atteint  dans  la  S.  haute. 

3’^  Troubles  objectifs  de  la  sensibilité  superficielle. 

Contrastant  avec  l’intensité  des  troubles  subjectifs  et  des  douleurs  prO' 
voquées  par  la  pression  profonde  ou  l’élongation  du  nerf,  l’exploration  d® 
la  sensibilité  superficielle  la  montre  rarement  touchée  :  on  trouve  suivanl' 
les  cas  une  exagération  de  la  sensibilité  à  la  piqûre  avec  affaiblissement 
de  la  sensibilité  tactile  et  conservation  de  la  sensibilité  thermique,  piw® 
souvent  (Dubarry)  des  îlots  ou  des  nappes  d’hypo  ou  d’anesthésie  à  touS' 
les  modes,  dépassant  parfois  en  haut  le  domaine  du  nerf.  Nous  avons 
dans  quelques  cas  rencontré  une  légère  hyperesthésie  du  hord  externe  du 
pied  (face  dorsale). 

La  sensibilité  osseuse  est  conservée  (Lortat-Jacob). 

Néri  a  étudié  dans  la  S.  la  sensibilité  élecirique  cutanée.  Il  excite  au  moyen  du  cou¬ 
rant  faradique  les  filets  cutanés,  à  leur  sortie  de  l’aponévrose,  au  niveau  des  point® 
sensitifs  suivants  :  petit  S.  à  la  racine  de  la  fesse,  saphène  externe  au  niveau  des  ju¬ 
meaux,  rameau  tibial  du  nerf  saphène  interne  sur  le  côté  interne  du  tibia,  musculo- 
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cutané  au  tiers  inférieur  de  la  face  externe  de  la  jambe.  La  sensation  de  brûlure 
provoquée  par  le  courant  est,  dans  la  plupart  des  cas,  moindre  que  du  côté  sain,  excep- 
ionnellement  plus  accusée.  Cette  hypoesthésie  farado-cutanée  contraste  avec  les 
douleurs  à  la  pression  du  nerf. 

Tous  ces  troubles  sont  très  discrets  dans  les  S.  rhumatismales.  Une 
anesthésie  complète,  soit  de  la  périphérie  du  nerf,  soit  suivant  une  bande 
radiculaire,  permet  d’éliminer  cette  étiologie. 


Le  syndrome  moteur. 


Nous  passerons  en  revue  les  diverses  attitudes  du  malade,  la  tonicité 
^es  muscles,  l’atrophie  musculaire,  les  troubles  des  réactions  électriques, 
le  déficit  moteur,  les  troubles  des  réflexes. 


Attitudes.  Nous  les  étudierons  au  rejios  et  dans  les  mouvements. 

Au  REPOS. —  Le  déciibilus,  au  cas  de  S.  très  douloureuse,  est  souvent 
latéral  :  malade  recroquevillé  sur  lui-même,  couché  sur  le  côté  sain,  pied 
demi-fléchi  sur  la  jambe,  jambe  demi- fléchie  sur  la  cuisse  et  cuisse  demi- 
lléchie  sur  le  bassin,  attitude  soutenue  et  protégée  par  des  coussins.  Signa¬ 
lons,  comme  attitude  curieuse,  présentée  par  un  de  nos  malades  qui  souf¬ 
frait  violemment,  celle  d’un  Arménien  qui  restait  jour  et  nuit  à  genoux 
®or  son  lit  dans  l’attitude  de  la  prière  inahométane.  Habituellement,  dans 
frs  cas  légers,  le  décubitus  est  dorsal,  le  genou  en  flexion  légère  ;  signe  du 
Senou  relevé. 

Même  quand  il  n’y  a  pas  de  flexion  du  genou,  on  remarque,  —  sur  le  sujet 
l^ien  allongé  sur  une  table  recouverte  de  couvertures,  les  deux  membres 
placés  dans  une  position  symétrique,  —  une  différence  entre  le  niveau  des 
deux  talons.  Le  talon  du  côté  de  la  S.  est  plus  haut  de  2  à  3  centimètres 
^fue  celui  du  côté  sain.  I^e  signe  de  l’ascension  talonnîcre,  de  la  discordance 
l'alonnière,  se  retrouve  8  fois  sur  10  environ  (Sicard)  ;  il  est  dû  à  la  con- 
l'î’acture  dorso-lombaire. 

Assis,  le  malade  fait  porter  tout  le  poids  du  corps  sur  la  fesse  indolente, 
et  pour  se  relever  il  se  penche  et  s’appuie  d’abord  sur  le  pied  sain. 

Dans  la  station  debout;  remarquons  du  côté  sain  la  position  hanchée 
®ur  la  cuisse,  avec  abaissement  de  l’épaule  et  pli  lombo-abdominal  .plus 
’^^ceusé  :  il  existe  une  scoliose,  dUe  croisée,  alterne  ou  hétérologue,  parce  que 
®  tronc  est  incliné  du  côté  opposé  au  membre  douloureux. 

Cette  attitude  est  parfois  précoce  dès  les  premières  quarante-huit 
heures  (Babinski,  Françon,  Phulpin).  L,e  plus  souvent,  elle  ne  s’établit 
8  d’après  une  période  plus  ou  moins  prolongée  de  douleur.  Elle  est,  semble- 
d’autant  plus  intense  que  le  sujet  est  plus  pusillanime  ;  chez  les  indi- 
'’idus  douillets,  elle  apparaît  sans  que  la  douleur  soit  bien  vive.  Elle  dure 
butant  que  les  crises  de  douleur  et  persiste  souvent  après  elles  pendant 
plusieurs  .semaines  et  même  plusieurs  mois  (Chauffard).  Elle  se  réduit 
?ou8  l’influence  de  l’anesthésie  générale,  mais  reparaît  peu  après. 

Au  bout  d’un  certain  temps,  elle  n’apparaît  pas  seulement  dans  la 
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station  debout,  mais  persiste  dans  la  position  couchée  :  c’est  elle  qui  con¬ 
ditionne  le  signe  de  l’ascension  talonnièrc. 

Exceptionnellement,  la  déviation  latérale  du  rachis  s’accompagne  de 
rotation  du  tronc  sur  lui-même  et  de  flexion  en  avant  (cyphoscoliose  de- 
Phulpin). 

En  dehors  de  cette  scoliose,  dite  croisée,  on  observe  plus  rarement  une 
scoliose  inverse,  scoliose  dite  homologue  :  le  patient  s’incline  du  côté 
malade.  Le  sciatalgique  prend  l’attitude  de  l’individu,  qui  porte  un  seau  à 
bout  de  bras  pour  éviter  de  se  mouiller  ;  seul  le  membre  sain  reste  forte¬ 
ment  appuyé  contre  le  sol,  tandis  que  celui  du  côté  dolent  ne  le  touche  que 
par  la  pointe. 

La  si-oüose  est  dite  aliernanle,  quand  après  avoir  été  croisée,  elle  devient 
homologue,  ou  quand  le  tronc  s’incline  tantôt  du  côté  de  la  S.,  tantôt  du 
côté  opposé.  L’observation  princeps  de  Remak  concerne  un  policier  prus¬ 
sien,  qui,  convalescent  de  sciatique  et  ne  voulant  pas  paraître  disgracieux 
sous  l’uniforme  dans  la  position  hanchée  du  côté  sain,  adoptait, pendant 
son  service,  une  attitude  inverse,  créant  une  scoliose  intense,  mais  nette 
du  côté  opposé.  11  effectuait  ce  changement  volontairement,  en  tenant  le 
corps  penché  en  avant,  les  mains  fortement  appliquées  contre  un  point 
d’appui. 

Sur  92  cas,  Phulpin  a  observé  74  fois  une  scoliose  croisée,  5  fois  l’homologue  et  3  fois 
l’alternante,  soit  dans  les  proportions  de  90  %,  6  %  et  4  %. 

Forestier,  sur  31  sciatiques,  trouve  22  fois  une  scoliose  croisée,  3  fois  une  scoliose 
homologue. 

D.\nslks  MOUVEMENTS.  ^ ^  Daus  la  marche,  le  membre  inférieur  doulou¬ 
reux,  à  demi  fléchi,  fait  une  enjambée  moindre,  escamote  le  pas  en  appuyant 
par  le  talon  antérieur  moins  longuement  sur  le  sol,  fait  moins  de  bruit  que 
le  membre  sain.  Le  tronc  s’incline  lentement  de  ce  côté,  comme  si  le  pa' 
tient  saluait  révérencieusement  une  personne  placée  en  avant  de  son  mem¬ 
bre  dolent  :  démarche  salulaloire.  Parfois  le  pied  reste  en  abduction  et  en 
rotation  externe  :  démarche  en  équerre  (Vadon). 

L’asceusion  et  la  descente  des  e.scaliers  sont  pénibles  et  se  font,  surtout 
l’ascension,  sans  enjambée,  marche  à  marche. 

Dans  la  marche  à  reculons,  la  cuisse  reste  fléchie  sur  le  bassin.  A  quatre 
pattes,  le  patient  n’avance  qu’avec  précaution  le  genou  douloureux  qu* 
dessine  un  arc  de  cercle  au-dessus  du  sol. 

Nous  avons  indiqué,  à  propos  des  manœuvres  d’élongation,  la  façon  de 
se  pencher  en  avant,  de  s’asseoir,  de  se  relever  du  sciatalgique. 

Le  MÉCANISME  de  ces  diverses  attitudes,  et  en  particulier  de  la  scoliose,  a  fait  couler 
beaucoup  d’encre.  Ces  attitudes  sont  considérées  comme  des  attitudes  antalgiques 
et  compensatrices.  L’attitude  hanchée  du  côté  sain  aurait  pour  but  de  mettre  au 
repos  le  membre  malade,  et  de  redresser  le  corps  en  compensant  le  raccourcissement 
par  flexion  du  genou  du  côté  malade. 

Pour  Sicard,  la  scoliose  à  convexité  du  côté  malade,  scoliose  croisée,  aurait  pour  but 
d’ouvrir  davantage  les  trous  de  conjugaison  du  côté  malade  et  d’éviter,  dans  la  sta¬ 
tion  debou!  ou  la  marche,  tout  frottement  du  funicule  contre  les  conduits  osseux 
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altérés.  Cette  scoliose  serait  le  propre  des  luniculites  rhumatismales.  La  scoliose  homo- 
ogue,  destinée  à  diminuer  la  corde  de  l’arc  et  à  relâcher  le  nerf,  s’expliquerait  par 
Une  localisation  tronculaire  de  la  S. 

Lortat-Jacob  rattache  par  contre  la  scoliose  homologue  à  une  atteinte  de  la  racine, 
dont  l’étirement  douloureux  serait  évité  par  cette  attitude. 

A  côté  de  l’attitude  de  défense  purement  antalgique,  il  y  a  sans  doute  place  pour 
d  autres  mécanismes  :  contracture  réflexe  de  la  masse  sacro-lombaire  (Brissaud)  ou 
hypotonie  des  mêmes  muscles  (André-Thomas)  par  irritation  ou  parésie  des  branches 
postérieures  des  paires  sacro-lombaires  qui  fournissent  l’innervation  motrice  à  ces 
uiuscles,  possibilité  de  spondylite  rhumatismale  à  prédominance  unilatérale  coinçant 
les  vertèbres  d’un  côté. 

Alajouanine  et  Gopcevitch  ont  constaté  dans  la  scoliose  croisée  une  contracture 
Sacro-lombaire  du  côté  de  la  S.  (inverse  de  l’opinion  classique)  qu’ils  expliquent  par 
les  exigences  de  la  posture  segmentaire  et  générale. 

Helweg,  dans  sa  théorie  musculaire  de  la  S.,  conclut  que  la  scoliose  est  simplement 
®  résultat  de  l’effort  instinctif  fait  par  le  malade  pour  éviter  la  fatigue  des  muscles 
atteints  de  myalgie,  muscles  fessiers  et  cruraux  postérieurs  dans  la  scoliose  hétéro¬ 
logue,  muscles  lombaires  dans  la  scoliose  homologue.' 

Certaines  scolioses  persistant  anormalement  seraient  dues  à  une  persévération  pure- 
®ent  psychique  d’une  attitude  primitivement  antalgique. 

La  scoliose  alternante  s’expliquerait  (Léri)  par  une  disposition  anormale  de  la  qua¬ 
trième  vertèbre  lombaire,  moins  haute  d’un  côté  que  de  l’autre  et  jouant  le  rôle  d’une 
vertèbre  à  tiroir.  Mobile  latéralement,  elle  s’enfoncerait  en  coin  entre  les  autres  et, 
se  reculant  dans  le  sens  transversal,  transformerait  le  rachis  en  un  rachis  à  ressort 
Lorsqu’elle  s’enfonce,  le  rachis  s’incline  du  côté  opposé  ;  lorsqu’elle  recule,  il  se  dévie 
•tu  côté  aplati  de  la  vertèbre.  Le  passage  d’une  attitude  à  une  autre  s’accompagne 
•t  Un  déclanchement  brusque  visible  à  l’œil  et  perceptible  au  doigt. 

Toutefois  cet  aplatissement  unilatéral  ne  se  trouve  pas  à  la  radiographie  dans  tous 
cas  (Ducamp  et  Carrieu,  Dianelli)  et  le  déclic  perçu  pourrait  s’expliquer  par  le 
•■ottement  d’un  faisceau  fibreux  du  grand  dorsal  contre  les  apophyses  épineuses 
•■Ugueuses  (Cardenoux). 

Tonicité  musculaire.  Un  certain  degré  d’uYnoTONiE  mu.sculaire  est 

peu  près  constant. 

A  LA  FESSE,  on  remarque  l’aplatissement  de  la  masse  musculaire,  l’a&ciisse- 
’^^ntdii  pli  fessier  et  la  déviation  du  sillon  inlerfessier  du  cMé  sain  {B&rré): 

faut  avoir  soin,  si  le  malade  est  debout,  de  mettre  les  membres  infé- 
■^eurs  dans  la  même  position,  de  supprimer  l’attitude  hanchée  et  scolio- 
f-ique.  Mieux  vaut  rechercher  ce  signe  dans  le  décubitus  ventral.  L’hypo- 
f’^nie  des  fessiers  est  également  mise  en  évidence  dans  l’hyperflexion 

la  jambe  sur  la  cuisse  (talon  appliqué  contre  la  fesse),  cette  dernière  ma¬ 
nœuvre  s’exécutant  soit  en  décubitus  ventral,  soit  en  décubitus  dorsal. 

Au  MOLLET,  l’hfipotonie  des  jumeau  c  se  traduit  chez  le  malade  5  genoux  : 
Pnr  la  dépression  plus  grande  que  forme  la  corde  achilléenne,  par  un  abais¬ 
sement  du  Mon  par  rapport  au  côté  sain,  par  la  disparition  de  la  légère 
Extension  normale  du  pied  sur  la  jambe  qui  est  remplacée  par  une  attitude 
•lu  pied  à  angle  droit  {signe  de  l’équerre],  par  la  tonalité  plus  basse  du  son 
que  rend  le  tendon  percuté  avec  le  marteau  à  réflexes  (Barré),  par  l’élar- 
Üissemeni  du  tendon,  et  par  V effacement  des  gouttières  rélrornalléolaires ,  qui 
onnent  au  cou-de-pied  un  aspect  régulier  et  aplati  caractéristique  (Rim- 
*aud).  Ce  dernier  signe,  constaté  par  cet  auteur  dans  2u  %  des  S.  médi- 
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cales,  serait  assez  inconstant  d’après  Duvernay  :  pour  Pitres  et  Vaillard, 
l’effacement  des  gouttières  rétromalléolaires  serait  dû  à  un  certain  degré 
de  succulence  des  téguments  et  du  tissu  sous-cutané  de  la  région. 

L’hypotonie  tendinoligamentaire  du  pied  provoque  un  affaissement 
plantaire,  une  sorte  de  pied  plat.  Chiray,  par  le  procédé  des  empreintes, 
montre  l’élargissement  de  la  plante  quand  le  malade  est  debout  et  son 
effilement  (juand  il  est  couché. 

A  cette  hypotonie  des  muscles  innervés  par  le  S.  s’oppose  une  certaine 
hiiperlonie  des  muscles  sacro-lombaires,  maintenant  la  scoliose,  parfois  en 
rapport  avec  l’irritation  des  filets  postérieurs  des  nerfs  sacro-lombaires. 

Atrophie  musculaire.  Assez  fréquentes  dans  les  formes  prolongées,  l’a¬ 
trophie  de  la  face  postérieure  du  membre  inférieur  est  totale  ou  parcellaire. 
Barré  insiste  sur  la  fréquence  et  la  précocité  de  l’atteinte  du  pédieux,  que 
l’on  observe  mieux  en  faisant  redresser  fortement  les  orteils.  L’atrophie 
musculaire,  quoique  fonction  de  la  durée  de  la  maladie,  est  parfois  rapide. 

Elle  ne  serait  pas  toujours  due  au  retentissement  de  la  névrite  sur  les 
fibres  motrices  :  elle  s’expliquerait  en  partie  par  le  défaut  d’exercice. 

Il  n’est  pas  très  rare  de  constater  au  mollet,  —  le  malade  étant  en  décubi¬ 
tus  latéral,  jambe  fléchie  à  moitié  sur  la  cuisse,  — •  quelques  contractions 
fibrillaires,  provoquées  par  la  percussion  des  jumeaux  et  du  soléaire,  plus 
rarement  par  la  compression  du  nerf  au  fond  de  la  gouttière  ischiotro- 
chantérienne  (Sicard),  parfois  parles  simples  mouvements  du  membre  : 
ces  trémulations,  ces  palpitations  longitudinales  peuvent  durer  quelques 
minutes.  A  la  fesse,  elles  sont  parfois  provoquées  par  la  flexion  du  bassin 
sur  la  cuisse  ou  la  percussion  des  insertions  sacrées  du  grand  fessier  (Rose). 

Troubles  des  réactions  électriques.  De  l’atrophie  musculaire  nous 
rapprocherons  les  données  fournies  par  l’électro-diagnostic. 

Les  troubles  qualilalifs  intenses,  en  particulier  la  réaction  de  dégéné¬ 
rescence  complète,  n’appartiennent  pas  aux  S.  rhumatismales. 

Les  troubles  quantitatifs,  par  comparaison  avec  le  côté  sain,  sont  par 
contre  assez  fréquents,  pour  que  Néri  ait  pu  les  grouper  sous  le  nom  de 
«  petits  signes  électriques  de  la  S.  »,  et  leur  accorder  une  certaine  valeur 
diagnostique. 

L’hypoexcitabilité  prédomine  sur  le  S.  P.  I.  :  les  muscles  plantaires  seraient  plus 
intéressés  que  le  triceps  sural  (Chiray).  Le  S.  P.  E.  est  moins  touché  :  d’où  l’exten¬ 
sion  anormale  du  gros  orteil,  lors  de  la  faradisation  de  la  plante  (Néri),  par  diffusion  de 
l’excitabilité  électrique  ;  dans  le  domaine  du  S.  P.  E.,  le  long  péronier  latéral  serait  le 
plus  atteint.  Le  grand  fessier  présente  parfois  la  même  hypoexcitabilité  que  les  muscles 
du  mollet.  Le  tronc  du  sciatique,  excité  au  niveau  du  bord  antérieur  du  grand  fessier, 
plus  près  de  la  tubérosité  ischiatique  que  de  la  tubérosité  trochantérienne,  est  souvent 
moins  excitable  que  du  côté  sain.  L’électro-diagnostic  montre  dans  quelques  cas  une 
localisation  assez  étroite  des  troubles  nerveux  au  tibial  antérieur,  au  musculo- 
cutané,  etc... 

Chiray  et  Roger,  au  cours  de  la  guerre,  ont  fait  pratiquer  par  Bourguignon  et  Lucas 
175  électro-diagnostics  de  S.  Dans  près  de  50  %,  il  existait  des  modifications  plus 
ou  moins  accusées  :  dans  10  %,  R.  D.  partielle  forte,  avec  lenteur  des  contractions, 
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tendance  au  galvanotonus,  seuil  plus  bas  sur  le  tendon  que  sur  le  point  moteur,  — 
dans  16  %,  R.  D.  partielle  moyenne,  caractérisée  par  un  peu  de  lenteur  aux  points 
■noteurs,  lenteur  par  excitation  longitudinale  seulement,  —  dans  13  %,  hypoexcita- 
bllité  simple. 

Enfin,  dans  14  %  des  cas  paraissant  normaux  par  les  procédés  classiques,  Bourgui¬ 
gnon  notait  des  modifications  de  la  chronaxie  et  du  temps  utile,  qui  étaient  élevés  ou 
abaissés,  comme  on  a  coutume  de  le  constater  dans  les  syndromes  irritatifs. 


L  excitabilité  électrique  marchait  le  plus  souvent  de  pair  avec  la  réflec¬ 
tivité,  mais  pas  d’une  façon  constante  :  aréflexie  achilléenne  dans  les  3/4 
^tes  cas  de  S.  avec  modification  des  réactions  électriques,  et  dans  1  /3  des 
cas  seulement  de  S.  à  électro-diagnostic  normal. 

En  ce  qui  concerne  la  chronaxie  des  muscles  du  membre  intérieur,  Bourguignon  a 
établi  les  chronaxies  analogues  du  grand  fessier  et  des  muscles  antérieurs  de  la  cuisse, 
nu  soléaire  et  des  muscles  antéro-externes  de  la  jambe,  muscles  qui  ont  en  effet  des 
netions  synergiques.  Le  jambier  antérieur  aurait  deux  points  moteurs,  l’un  supérieur, 
autre  intérieur,  qui  auraient  deux  éhronaxies  différentes;  la  première, la  plus  élevée, 
gale  à  celle  du  domaine  du  S.  P.  E.,  la  seconde,  moindre,  égale  à  celle  des  muscles 
antérieurs  de  la  cuisse.  Cette  double  chronaxie  serait  en  rapport  avec  la  double  fonc- 
ion  de  ce  muscle  se  contractant  synergiquement,  tantôt  avec  les  muscles  antérieurs 
ne  la  cuisse,  tantôt  avec  les  muscles  innervés  par  le  S.  P.  E. 


Déficit  musculaire.  Dans  les  S.  rhumatismales  l’impotence  est  surtout 
à  la  douleur.  Dans  la  moitié  des  cas,  un  léger  déficit  moteur  serait 
■’évélé,  quand  on  demande  au  malade  de  se  maintenir  un  certain  temps  sur 
pointe  des  pieds,  dans  l’attitude  des  danseuses  :  le  membre  algique 
bîaintient  difficilement  cette  attitude.  Le  signe  de  la  pointe  serait,  d’après 
Chiray  et  Roger,  assez  précoce  et  assez  persistant  ;  il  est  surtout  lié  à, 
^  atteinte  du  triceps  sural  et  du  long  péronier  latéral. 

Pour  Pitres  et  Vaillard,  le  signe  de  Chiray  ne  serait  pas  dû  à  une  parésie  : 


les 


sciatalgiques  n’ont  jamais  le  pied  tombant  ballant,  ils  étendent  tou¬ 


jours  librement  leurs  orteils.  Tl  serait  dû  à  la  douleur  provoquée  par  la 
^contraction,  qui  inhibe  l’effort  fait  par  le  patient  pour  s’élever  et  se  main¬ 
tenir  sur  la  pointe  du  pied. 


^  l’hypotonie  habituelle  et  aux  petits  signes  de  parésie,  il  faut  opposer  des  S.  avec 
‘hypertonie  et  syndrome  excito-moteur. 

Le  S.  spasmodique  de  Brissaud,  caractérisée  à  la  fois  par  de  la  douleur,  |;ar  de  la  paré- 
par  une  contracture  des  muscles  périarticulaires  de  la  hanche  et  par  une  scoliose 
bomologue,  par  l’exagération  des  réflexes  rotuliens  et  le  clonus  du  pied,  ne  doit  plus 
®lre  actuellement  rattachée  aux  S.  rhumatismales;  elle  est  due  à  une  lésion  méningo- 
•hédulio-radiculaire  d’origine  variable. 

Valleix  a  observé,  dans  7  cas  sur  36  S.,  au  maximum  des  paroxysmes  douloureux, 
“SS  crampes  ou  des  secousses  fort  pénibles  dans  le  membre,  sorte  de  tic  douloureux 
la  jambe.  Les  crampes  avaient  lieu  au  sortir  du  bain,  à  l’entrée  au  lit.  Chez  un 
^alade  le  membre  tout  entier  était  agité  pendant  un  quart  d’heure  par  des  secousses 
'’ès  désagréables,  qui  lui  imprimaient  des  mouvements  tels  que  le  pied  était  tantôt 
projeté  en  haut,  tantôt  retiré,  que  le  membre  était  alternativement  étendu  ou  fléchi. 

Sans  doute  aujourd’hui  où  nous  connaissons  mieux  les  mouvements  spasmodiques, 
'Wyocloniques  ou  m/orythmiques,  on  se  demande  si  le  plus  grand  nombre  de  ces 
Spasmes  douloureux  n’étaient  pas  des  syndromes  algomyocloniques  par  localisation 
asse  d’un  virus  névraxitique.  Nous  avons  publié  l’histoire  d’un  parkinsonien 
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ancien  diabétique,  dont  l’épisode  encéphalitique  s’était  traduit  par  une  sciatique 
attribuée  au  diabète  ;  les  douleurs,  atroces,  s’étaient  accompagnées  de  secousses 
myocloniques.  En  réalité  celles-ci  avaient,  à  un  moment  donné,  diffusé  aux  autres 
membres  et  au  diaphragme,  elles  avaient  été  suivies  d’une  période  de  somnolence 
avec  diplopie  passagère.  Mais  ce  que  nous  savons  du  tic  douloureux  de  la  face,  des 
symptômes  excitomoteurs  qui  accompagnent  certaines  crises  douloureuses  de  polyné¬ 
vrite,  ne  permettent  pas  d’exclure  définitivement  ces  cas  de  S.  rhumatismales 
avec  spasmes. 

Troubles  des  réflexes.  Ils  ont  été  longuement  étudiés  dans  les  S. 

Réflexes  tendineux. —  Le  réflexe  arhilléen  doit  être  recherché  avec  soin  •' 
soit  dans  la  position  à  genoux  (sur  un  prie-dieu,  avant-bras  reposant  sur 
un  accoudoir,  cru  mieux  en  travers  d’unlit,  paume  des  mains  supportant 
en  avant  le  poids  du  corps  à  quatre  pattes),  —  soit  dans  le  décubitus 
latéral  en  s’assurant  que  le  pied  est  complètement  relâché,  —  soit  dans 
le  décubitus  ventral,  —  exceptionnellement  dans  le  décubitus  dorsal.  H 
est  souvent  normal,  assez  fréquemment  diminué  ou  aboli. 

Forestier  le  trouve  diminué  ou  aboli  dans  la  moitié  de  ses  40  cas.  Accornero  le  signale 
modifié  dans  la  moitié  de  ses  126  cas  :  absent  du  côté  malade  dans  16  %,  diminué  dans 
32  %,  exagéré  avant  (3  cas)  ou  plus  fréquemment  après  (14  cas)  la  guérison  de  la  ma¬ 
ladie,  aboli  des  deux  côtés  dans  3  cas.  Dans  21  cas  .le  M-”®  Veteau,  il  était  normal 
10  fois,  diminué  7  lois,  aboli  3  lois,  exagéré  1  fois.  La  statistique  de  Folke  Lindstedt, 
qui  porte  sur  100  cas,  comporte  un  tiers  des  cas  avec  abolition  ou  diminution  considé¬ 
rable  ;  celle  de  Duvernay  (143  cas),  une  modification  dans  59  %,  41  cas  d’abolition, 
26  cas  de  diminution,  très  rares  cas  d’exagération,  due  à  une  affection  intermittente 
(hémiplégie,  éthylisme)  I  une  affection  très  aiguë  ou  à  une  évolution  radiculaire. 

Sa  diminution  ou  même  sa  disparition  peut  être  précoce,  dès  la  première 
semaine,  exceptionnellement  dès  les  premières  quarante-huit  heures.  H 
peut  rester  indéfiniment  aboli,  10,  20  aqs  après  la  disparition  de  toute 
algie  et  sans  que  soit  survenue  aucune  récidive  :  on  a  vu,  chez  des  malades 
ne  présentant  aucun  signe  de  la  série  tabétique,  une  abolition  unilatérale 
du  réflexe  achilléen,  qui  ne  pouvait  s’expliquer  que  par  une  attaque 
antérieure  de  S.  Il  nous  est  arrivé  de  trouver,  au  cours  d’une  S.  aiguë,  un 
réflexe  aboli  du  côté  opposé  au  membre  douloureux,  abolition  que  l’anam¬ 
nèse  permettait  de  rattacher  à  une  S.  antérieure. 

11  n’y  a  pas  de  parallélisme  absolu  entre  l’intensité  de  l’algie  et  l’état 
du  réflexe.  Quoique  Françon  ait  publié  un  cas  où  la  réapparition  du  ré¬ 
flexe  achilléen  avait  annoncé  trois  semaines  auparavant  la  guérison  de  la 
S.,  le  pronostic  ne  peut  être  basé  sur  l’état  du  réflexe.  Certains  cas  gué¬ 
rissent  vite,  alors  que  le  réflexe  est  aboli,  d’autres  sont  interminables, 
alors  que  le  réflexe  est  conservé.  Dans  24  cas  où  le  signe  de  Lasègue  était 
absent,  Duvernay  note  le  réflexe  achilléen  aboli  8  fois,  diminué  4  fois,  aug¬ 
menté  2  fois,  non  modifié  10  fois. 

Le  réflexe  achilléen,  recherché  dans  le  décubitiis  ventral  sur  la  jambe  fléchie  à  angle 
droit  sur  la  cuisse,  n’est  pas  habituellement  différent  de  ce  qu’il  est  dans  la  position 
à  genoux.  Il  n’en  est  pas  de  même  si,  dans  le  décubitus  ventral,  la  jambe  reste  étendue, 
pied  débordant  le  lit  et  légèrement  maintenu  en  fiexion  dorsale  passive.  D’après  So- 
derbergh,  un  réflexe  achilléen,  normal  en  position  de  jambe  fléchie,  est,  |  dans  cer¬ 
tains  cas  de  S.,  aboli  ou  diminué  en  position  de  jambe  étendue. 
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Son  élève  Roswald  a  constaté  cette  dissociation  dans  2  i  cas,  dont  un  particulière¬ 
ment  intéressant,  où  les  deux  modes  du  réflexe  étaient  normaux  avant  l’apparition  de 
•a  S.  Une  diminution  passagère  du  réflexe,  coïncidant  avec  une  hyperesthésie  muscu¬ 
laire,  est  rattachée  par  quelques  auteurs  à  une  origine  myalgique  de  la  S.  La  dissocia¬ 
tion  entre  les  2  réflexes,  jambe  étendue  et  jambe  fléchie,  serait  plus  en  faveur  de  l’abo¬ 
lition  du  réflexe  par  l’étirement  du  nerf,  dû  à  cette  extension  du  membre,  qu’en  faveur 
d  une  contracture  purement  myalgique  :  volontairement  un  muscle  normal  ne  peut 
s’opposer  par  contraction  active  à  l’apparition  du  réflexe  achilléen  jambe  étendue 
(réflexe  positif  dans  90  %  des  cas  sur  800  malades  non  neurologiques).  Cette  dissocia- 
ion  plaiderait  plus  pour  une  étiologie  névralgique  que  pour  une  étiologie  musculaire  : 
®6pendant  elle  peut  se  rencontrer  alors  que  le  Lasègue  (signe  d’étirement  du  nerf)  est 
absent. 

I-e  réflexe  médioplanlaire  (Guillain  et  Barré),  qui,  par  percussion  de  la 
région  moyenne  de  la  plante,  détermine  une  extension  du  pied  sur  la 
jambe,  suit  habituellement  les  variations  du  réflexe  achilléen  ;  il  est  par¬ 
fois  précocement  aboli,  alors  que  l’autre  est  conservé. 

Le  réflexe  péronéofémoral  postérieur  (Guillain  et  Barré),  ancien  réflexe 
du  biceps  de  Dejerine,  —  contraction  du  biceps  fémoral  par  percussion  de 
son  tendon  à  la  partie  externe  du  creux  poplité  au-dessus  de  la  tête  du  péroné, 
(cuisse  demi-fléchie,  malade  en  décubitus  latéral  sur  le  membre  opposé  au 
oê>té  examiné),  réflexe  appartenant  aux  segments  L5-S1-S2,  —  est  en 
général  conservé  dans  la  S.  tronculaire  ;  il  est  parfois  aboli  dans  la  S.  radi¬ 
culaire,  en  même  temps  que  l’achilléen  et  le  médioplantaire.  Il  en  est  de 
®iême  du  réflexe  libiofémoral  postérieur,  —  contraction  des  demi-tendi¬ 
neux  et  demi-membraneux  par  percussion  de  leurs  tendons  à  la  partie 
interne  du  jarret,  malade  reposant  sur  la  cuisse  demi-fléchie  à  examiner, 
réflexe  correspondant  à  L4-L5-S1. 

Il  y  a  souvent  dis.sociation  entre  ces  deux  réflexes,  le  premier  étant 
nboli,  le  second  paraissant  conservé.  La  recherche  du  tibiofémoral  en  effet 
détermine  outre  la  contraction  des  demi-tendineux  et  demi-membraneux, 
oelle  du  vaste  interne,  innervé  par  l’obturateur,  et  dépendant  des  seg¬ 
ments  L2-L4  :  cette  contraction  masque  l’abolition  du  réflexe  tibiofé¬ 
moral  postérieur.  Chez  les  sujets  maigres,  en  écartant  le  vaste  interne  et 
m  ne  percutant  que  les  demi-tendineux  ou  demi-membraneux,  on  se  rend 
compte  que  le  réflexe,  limité  à  la  réponse  de  ces  muscles,  est  en  réalité 
souvent  aboli  dans  la  S.  radiculaire,  alors  que,  sans  cette  précaution,  il 
paraissait  conservé. 

Le  réflexe  rotulien,  qui  dépend  du  segment  lombaire,  n’a  pas  de  raison  d’être  direc¬ 
tement  atteint  dans  la  S.,  sauf  les  cas  de  S.  avec  atteinte  du  crural  (cruro-sciatique). 
Habituellement,  il  est  normal  ou  légèrement  exagéré  (Villaret  et  Faure-Beaulieu, 
Promentel).  Cette  exagération,  ou  plutôt  cette  amplitude  plus  grande  (Barré),  est  due 
^  l’hypotonie  des  muscles,  antagonistes,  de  la  face  postérieure  de  la  cuisse. 


Réflexes  ostéopériostés.  —  Des  réflexes  tendineux  rapprochons  les 
réflexes  ostéopériostés.  Les  réflexes  obtenus  par  percussion  du  plateau 
iibial  ou  de  la  tête  du  péroné  ne  donnent  pas  de  renseignements  plus 
nets  que  les  réflexes  tendineux,  péronéo  ou  tibiofémoraux  postérieurs. 
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La  percussion  de  la  face  externe  du  calcanéum,  à  mi-distance  entre  le  bord  posté¬ 
rieur  de  la  malléole  externe  et  le  bord  externe  du  tendon  d’Achille  (le  sujet  étant  à 
genoux),  réflexe  rétro-malléolaire  de  Barré,  provoque  chez  l’individu  normal  une  con¬ 
traction  des  muscles  gastrocnémiens,  avec  élévation  du  talon  et  flexion  plantaire 
du  pied  ;  dans  la  S.  la  diminution  ou  l’abolition  de  ce  réflexe  précèdent  la  modification 
du  réflexe  achilléen,  conformément  aux  idées  de  Sherrington  pour  qui  les  réflexes 
périostés,  réflexes  vrais,  sont  plus  fragiles  que  les  réflexes  tendineux  (pseudo-réflexes). 

Grossmann  a  décrit  récemment  un  réflexe  lombo-sacro-fessier  ;  contraction  des  muscles 
fessiers  du  côté  malade  par  percussion  de  la  partie  médiane  du  sacrum  ou  du  rachis 
lombaire  chez  l’individu  couché  sur  le  ventre,  jambes  légèrement  écartées,  cuisses  en 
flexion.  Ce  réflexe  a  été  trouvé  par  lui  dans  tous  les  cas  de  S.  unilatérale  (7  fois) 
de  plexite  lombo-sacrée  unilatérale  (44),  de  plexite  lombos-acrée  bilatérale  (7  fois),  où 
le  réflexe  était  bilatéral. 

Il  n’est  que  juste  de  rappeler  que  ce  réflexe  avait  été  déjà  décrit  par  Hascoveo  en 
1911  dans  la  S.  sous  le  nom  de  /  c//i:a,e  g'iuieal  «  par  percussion  du  milieu  de  la  partie 
inférieure  du  sacrum  ».  Ce  réflexe  que,  pour  éviter  la  confusion  avec  les  autres  réflexes 
fessiers,  nous  proposons  d’appeler  réflexe  médio-sacré  (ou  médio-sacro-lombaire),  nous 
l’avons  souvent  recherché  et  ne  l’avons  trouvé  que  d’une  façon  inconstante  dans  la  S- 

Betcherew  a  décrit,  lui  aussi  sous  le  nom  de  réflexe  gluléal,  une  contraction  du  fes¬ 
sier  par  percussion  du  trochanter,  réflexe  qui  serait  modifié  d’une  façon  variable  dans 
la  S.  ;  il  serait  plus  commode  de  l’appeler  réflexe  IrochanUrien. 

Réflexes  cutanés.  —  Le  rey/exe  cuiane  pZa«/ai>e  est  le  plus  souvent  nor¬ 
mal,  parfois  diminué  (Barré).  Bonola  avait  remarqué  l’absence  de  réponse 
du  tenseur  du  fascia  lata  au  chatouillement  plantaire.  Sicard  a  simple¬ 
ment  trouvé  une  discordance  des  réponses  entre  les  contractions  du  ten¬ 
seur  du  fascia  lata  du  côté  malade  et  du  côté  sain. 

Le  réjlexe  crémasiérien  est  assez  souvent  exagéré  (Gibson).  Le  réflexe 
abdominal,  surtout  le  réflexe  abdominal  inférieur,  est  vif  et  moins  facile¬ 
ment  épuisable  que  du  côté  sain  :  Pisani  explique  cette  hyperréflectivité 
par  une  irritabilité  plus  grande  des  centres  réflexes  de  la  moelle  lombaire, 
sous  l’influence  des  impressions  douloureuses  transmises  par  le  plexus  sacré, 
grâce  â  ses  anastomoses  avec  le  plexus  lombaire. 

Le  réflexe  cutané  fessier  (1),  le  réflexe  glutéal  se  recherche  sur  le  sujet 
debout,  ou  mieux  couché,  les  fessiers  étant  relâchés.  La  pointe  d’une  épin¬ 
gle,  promenée  de  haut  en  bas  sur  la  partie  saillante  de  la  fesse,  ou  mieux 
à-  la  marge  du  sillon  interfessier,  détermine  une  contraction  réflexe  du 
muscle  grand  fessier.  Le  réflexe,  souvent  absent  chez  l’homme  normal, 
est  exagéré  dans  un  tiers  des  S.  (Lhermitte).  La  contraction  est  non  seule¬ 
ment  très  vive,  entraînant  une  déviation  du  pli  fessier,  mais  souvent  elle 
diffuse  aux  muscles  postérieurs  de  la  cuisse,  aux  muscles  du  flanc,  à  la 
masse  sacro  lombaire,  parfois  à  la  fesse  opposée,  tout  en  restant  plus  vive 
du  côté  malade.  Dans  quelques  cas  de  lésion  irritative  diffuse  des  racines 
sacrées,  on  a  signalé  une  exagération  du  réflexe  anal  et  du  réflexe  culané 


(1)  Nous  préférons  cette  dénomination  spéciale  à  celle  plus  vague  de  réflexe  fessier 
ou  glutéal,  a  cause  des  nombreux  réflexes  fessiers  décrits  :  réflexe  fessier  musculaire 
par  la  percussion  directe  du  muscie,— réflexe  glutéal  d’origine  ostéo-périostée,  soit  par 
percussion  du  sacrum  (Haskovec),  réflexe  qu’il  vaudrait  mieux  appeler  réflexe  mé¬ 
dio-sacré,  soit  par  percussion  du  grand  trochanter  (Betcherev),  réflexe  que  nous  pro- 
posons  de  dénommer  réflexe  trochantérien. 
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sacro-lombaire  (contraction  de  la  masse  sacro-lombaire  après  excitation 
de  la  peau  de  la  région  latéro-vertébrale). 

Les  réflexes  cutanés  de  défense  ne  sont  pas  modifiés  dans  la  S. 

Réflexes  de  posture.  — Le  réflexe  de  posture  est  conservé  dans  la  S. 
(Poix),  même  si  celle-ci  s’accompagne  d’abolition  précoce  du  réflexe 
^chilléen. 

Réflexes  musculaires. —La contraction  idiomusculaire,  consécutive 
^  la  percussion  du  muscle  (que  beaucoup  de  neurologistes  se  refusent  à 
ranger  parmi  les  véritables  réflexes)  est  généralement  exagérée  dans  la  S., 
comme  dans  les  autres  névralgies.  Il  arrive  parfoisque  le  marteau  provoque 
une  boule  de  myoœdème,  plus  ou  moins  persistante.  (Nous  avons  déjà  si¬ 
gnalé  la  contraction  fasciculaire  ou  fibrillaire  produite  parfois  par  la  même 
percussion). 

A  la  fesse,  le  malade  étant  à  plat  ventre,  l’excitation  des  insertions  du 
grand  fessier  au  niveau  du  bord  des  2®  et  4®  pièces  sacrées  détermine  fré¬ 
quemment  (Rose)  une  contraction  fasciculaire  de  la  fesse,  différente  de  la 
contraction  volontaire,  qui  est  globale  :  ce  réflexe  s’observe  tantôt  seule- 
nient  à  la  percussion  du  côté  malade  (réflexe  homolatéral),  tantôt  égale- 
nient  à  la  percussion  du  côté  sain  (réflexe  contralatéral). 

Le  malade  étant  dans  le  décubitus  latéral  et  le  membre  en  position  de 
repos,  si  on  enfonce  brusquement  le  bout  des  doigts  tendus  au-dessous  de 
lu  masse  musculaire  des  fessiers  vers  l’échancrure  sciatique  et  si  on  main¬ 
tient  les  doigts  au  contact  du  muscle,  on  provoque  parfois  quelques  se¬ 
cousses  de  clonus  du  muscle  fessier  (Sicard).  Ce  clonus  fessier  n’a  cependant 
rien  de  l’intensité  du  clonus  fessier  décrit  par  Sanchis  Banus  dans  certains 
syndromes  médullaires  spastiques,.  et  assimilé  par  lui  au  «  phénomène  de 
iu  hanche  »  de  Joffroy. 

Au  cou-de-pied,  la  percussion  diffuse  de  la  région  du  tendon  d’Achille, 
Ou  mieux  la  percussion  élective,  dans  la  lèvre  postérieure  de  la  gouttière 
rétromalléolaire  interne,  du  bord  interne  du  fléchisseur  propre  du  gros 
orteil,  provoque  dans  la  S.  une  flexion  de  la  dernière  phalange  du  gros 
orteil,  due  à  l’hyperexcitabilité  de  ce  muscle  (Villaret  et  Faure-Beaulieu, 
Boveri,  Fromentel).  Ce  signe  est  recherché,  soit  en  décubitus  ventral, 
genoux  fléchis,  ou  mieux  en  décubitus  dorsal,  genoux  fléchis,  cuisse  en 
abduction,  pied  reposant  par  son  bord  externe  sur  le  plan  du  lit. 

Au  pied,  la  percussion  de  la  plante  (dans  la  recherche  du  réflexe  médio- 
Plantaire)  détermine,  chez  l’individu  normal,  non  seulement  le  mouve- 
oient  classique  de  relèvement  du  pied,  mais  une  flexion  plus  ou  moins 
''^ive  des  orteils  :  réflexe  musculaire  pédo-plantaire.  Dans  la  S.,  ce  réflexe 
musculaire  peut  être  conservé,  alors  que  le  réflexe  tendineux  (ou  périosté), 
constituant  la  réponse  principale  du  pied,  est  aboli  :  dissociation  du  médio- 
Plantaire  (Rimbaud). 

Les  réflexes  des  petits  muscles  pédieux  et  interosseux  sont  conservés  ; 
aous  les  avons  trouvés  plutôt  diminués  qu’exagérés  dans  la  S. 
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Syndrome  sympathique. 

Il  est  sans  doute  prématuré  de  décrire  un  syndrome  sympathique  dans 
la  S.  Les  perturbations  de  ce  système  n’ont  pas  jusqu’ici  été  étudiées 
d’une  façon  systématique  dans  les  affections  médicales  du  nerf,  en  parti¬ 
culier  dans  les  S.  rhumatismales. 

On  peut  toutefois  grouper  provisoirement  sous  ce  titre  une  série  de  trou¬ 
bles  vaso-moteurs,  thermiques,  sudorau-v  et  même  trophiques. 

Troubles  vaso-moteurs  et  thermiques.  —  Le  membre  atteint  de  S. 
est  exceptionnellement  un  peu  plus  pâle  que  le  membre  sain  :  le  pied,  sur¬ 
tout  dans  la  station  debout,  présente,  dans  les  cas  traînants,  un  minime 
degré  de  cyanose. 

Les  malades  accusent  une  légère  tendance  au  refroidissement  de  la 
jambe  et  du  pied  et  les  entourent  de  coton  :  cet  enveloppement  a,  il  est 
vrai,  pour  but  principal,  de  calmer  la  douleur  par  la  chaleur  produite  et 
d’atténuer  tout  contact  douloureux.  Dans  de  rares  cas,  la  sensation  de 
cuisson  ardente,  qu’éprouve  le  patient,  l’incite  au  contraire  à  rechercher 
le  froid,  à  se  coucher  membre  nu  contre  le  pavé  froid,  tout  comme  dans  la 
causalgie  sympathique. 

Landouzy  a  signalé  le  premier  une  diminution  de  la  température  locale.  Barré  in¬ 
siste  sur  ce  signe,  qui  est  pour  lui  très  précoce,  très  fréquent,  parfois  même  la  seule 
manifestation  objective  :  encore  faut-il  la  rechercher  avec  attention. 

Il  y  a  lieu  de  placer  les  deux  membres  dans  les  mêmes  conditions  de  température 
ambiante  ;  on  a  soin  de  les  découvrir  également  dix  minutes  avant  l’exploration;  ou 
mieux  on  fait  marcher  le  patient  jambes  et  pieds  nus,  afin  qu’un  léger  refroidissement 
mette  mieux  en  évidence  une  légère  asymétrie  thermique.  A  défaut  de  thermomètre 
à  température  locale,  qui  marque  dans  quelques  cas  une  différence  de  deux  à  trois 
degrés,  on  explore  la  jambe  simplement  avec  le  dos  de  l’index  et  du  médius  ;  encore 
l’observateur  ne  doit-il  pas  avoir  les  mains  froides,  car  il  risquerait  de  méconnaître 
un  abaissement  de  température  peu  marquée. 

Par  comparaison  avec  le  membre  sain,  on  trouve  du  côté  de  la  S.  un  abaissement 
thermique  maximum  à  la  moitié  inférieure  de  la  face  externe  de  la  jambe  et  un  peu 
moindre  au  pied.  L’hypothermie  s’accompagne  parfois,  mais  d’une  manière  moins 
constante,  de  modifications  de  coloration  ou  de  sécrétion  de  cette  zone  d’élection  et 
des  territoires  voisins.  Barré  se  demande  s’il  n’y  a  pas  une  [relation  physiologique  entre 
a  douleur  et  l’hypothermie,  la  première  conditionnant  la  seconde  par  l’intermédiaire 
d’un  réflexe  constricteur  superficiel. 

L’exploration  du  membre  sciatalgique  au  sphygraomanomètre  de  Pa- 
chon  montre  parfois  une  diminution  de  l’indice  oscillotnélnque. 

Ces  troubles  se  rencontrent  surtout  dans  les  S.  anciennes  :  et  il  y  a  tou¬ 
jours  lieu  de  se  demander  la  part  qui  revient  au  syndrome  d’immobilité. 

Troubles  sudor.\ux.  —  I.a  peau  est  habituellement  sèche  par  suite  de 
la  diminution  de  la  sécrétion  sudorale.  Sous  l’influence  du  bain  thermo¬ 
lumineux  appliqué  sur  les  deux  membres  inférieurs,  nous  avons  souvent 
remarqué  une  moindre  sudation  du  côté  algique.  Dans  quelques  cas  on 
assiste  cependant  à  de  véritables  crises  d’hyperhydrose. 

Troubles  TROPHIQUES.  —  On  a  remarqué,  dans  les  formes  traînantes,  de 
l’hypo  ou  de  l’hypertrichose,  quelques  troubles  trophiques  unguéaux,  un 
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aspect  écailleux  de  la  peau,  plus  rarement  une  desquamation  ichtyo 
siforme  de  l’épiderme  ou  des  poussées  d’ecthyma.  La  peau  est  habituelle 
Kient  amincie  ;  inversement  il  y  a  parfois  une  sorte  d’irifütration  pseudo¬ 
œdémateuse  donnant  un  aspect  «  succulent  »  au  pied,  au  cou-de-pied,  plus 
rarement  une  adipose  assez  épaisse  pour  masquer  la  diminution  de  volume 
des  muscles  sous-jacents  (Landouzy). 

Réflexe  pilomoleur.  —  L’étude  du  réflexe  pilomoteur  a,  dans  d’autres  névralgies  du 
aiembre  inférieur,  comme  la  méralgie  paresthésique,  montré  à  André-Thomas  des 
zones  d’aréflexie  pilomotrice  correspondant  à  la  zone  d’hypoesthésie  du  fémoro- 
cutané.  Une  lésion  des  racines  du  S.  dans  le  canal  rachidien  n’entraîne  pas  de  modifica- 
hons  du  réflexe  pilomoteur  ;  une  lésion  des  racines  en  dehors  de  leur  point  de  jonc¬ 
tion  avec  les  rami  communicantes  entraîne  une  aréflexie  à  type  radiculaire.  Peut-être 
y  aurait-il  dans  l’étude  du  réflexe  pilomoteur  un  moyen  de  distinguer  S.  radiculaire 
®t  S.  tronculaire.  Nous  avons,  dans  quelques  cas  de  S.,  observé  du  côté  malade  une 
diminution  du  réflexe  pilomoteur  obtenu  à  la  face  postérieure  de  la  cuisse  par  le 
chatouillement  de  la  fesse  avec  la  tête  d’une  épingle. 

RéacUons  générales  du  sympathique.  A  côté  des  réactions  locales  du  sympathique 
des  membres  inférieurs,  signalons  les  réactions  générales,  les  réactions  à  distance, 
lue  la  s.  pourrait  entraîner  dans  le  système  autonome.  Buscalno  attribue  à  une 
Modification  du  tonus  sympathique  des  troubles  de  l’innervation  du  côté  de  l’œil 
(inégalité  pupillaire)  ou  du  cœur  (tachycardie,  abolition  ou  inversion  du  réflexe  oculo- 
Cardiaque)  :  ces  deux  derniers  symptômes  auraient  même  pour  cet  auteur  une  valeur 
diagnostique.  Pour  Banaudi,  l’hypersympathlcotonie  serait  extrêmement  fréquente 
dans  les  S.  de  longue  durée,  mais  il  faudrait  savoir  la  rechercher. 

Faut-il  .attribuer  à  une  action  réfiexe  sur  les  centres  neurovégétatifs  de  la  base  du 
cerveau  la  polyurie  et  la  glycosurie  dites  réflexes,  observées  par  Debove  et  Rémond 
(de  Metz),  par  Lefèvre,  par  Huchard,  par  Huygle.  La  polyurie  serait  de  3,4  et  même 
h  litres  par  jour,  suivant  parfois  étroitement  l’évolution  des  douleurs,  croissant  et  dé¬ 
croissant  avec  elles.  Dans  un  cas,  qui  concernait  il  est  vrai  une  S.  symptomatique 
(hyste  de  la  4®  racine  lombaire  chez  un  tuberculeux),  Lortat-Jacob  a  vu  la  glycosurie 
e  amender  eh  même  temps  que  la  douleur,  sous  l’influence  des  antipyrétiques  et  des 
Mjections  épidurales  ;  cette  glycosurie  rappellerait  celle  que  l’on  obtient  expérimenta¬ 
lement  en  excitant  le  bout  central  du  S.  sectionné. 

Syndrome  humoral. 

Nous  rangerons  sous  ce  titre  l’étude  des  humeurs  et  des  réactions 
générales  de  l’organisme  du  sciatalgique,  l’étude  du  L.  G. -R. 

Les  s.  rhumatismales  évoluent  souvent  sur  le  terrain  connu  sous  le  nom  de  terrain 
^^Ihrilique.  C’est  dire  qu’à  côté  de  la  manifestation  locale,  il  y  aurait  à  étudier  l’en- 
ecmble  de  l’organisme,  les  antécédents  héréditaires  ou  collatéraux,  le  plus  souvent 
entachés  de  manifestations  rhumatismales,  parfois  similaires  (sciatique  ou  lombago) . 

Les  antécédents  personnels  sont  parfois  chargés.  II  n’est  pas  rare  que  le  malade 
àit  eu  dans  son  adolescence  des  migraines.  Il  se  présente  parfois  avec  un  certain  degré 
'i’obésité,  plus  fréquemment  avec  un  fonctionnement  défectueux  de  son  foie.  Il  a  déjà 
eu,  ou  il  aura  par  la  suite,  d’autres  manifestations  douloureuses,  exceptionnellement 
•^e  la  goutte,  plus  souvent  du  rhumatisme  chronique  ou  subaigu  des  genoux,  des 
épaules.  Il  a  eu,  ou  il  aura,  avant  ou  après  sa  sciatique,  non  seulement  une  ou  plusieurs 
erises  de  lombago,  mais  encore  un  peu  de  raideur  de  la  nuque  ou  un  véritable  torti- 
eolis,  suivi  ou  non  de  cette  algie  du  membre  supérieur,  qu’on  a  appelé  la  sciatique  du 
bras  et  que  j’ai  proposé  de  nommer  la  cervicobrachialite. 

Parfois  avec  la  S.  alternera  une  poussée  de  névralgie  faciale,  de  douleur  intercos¬ 
tale. 


1056  RÉUNION  NEUROLOGIQUE  INTERNATIONALE 

Il  aurait  été  intéressant  de  connaître  la  nature  des  échanges  dans  les  sciatique, 
mais  nous  ne  connaissons  que  peu  de  travaux  sur  cette  question. 

Loebel  signale  une  réaction  hyperglycémique. 

Nous  avons  fait  doser  à  diverses  reprises  l’uricémie,  que  la  plupart  des  auteurs  et 
en  particulier  Weill  et  Guillaumin  signalent  comme  augmentée  dans  l’arthritisme  ; 
nous  n’avons  pas  trouvé  de  chiffres  différant  sensiblement  de  la  normale. 

Peut-être  y  aurait-il  lieu  de  rechercher  :  du  côté  des  substances  chimiques  considé 
rées  comme  en  excès  chez  les  arthritiques,  acide  oxalique  (Loeper  et  Tonnet),  choles¬ 
térine,  calcium  (Loeper  et  Béchamp,  Thibierge  et  Weissembach,  Weill  et  Guillaumin), 
du  côté  de  la  viscosité  sanguine,  diminuée  chez  les  arthritiques  (Laporte  etRouzaud), 
du  côté  de  l’acidose  (qui  d’après  Lutringer  serait  trop  inconstante  et  trop  faible  chez 
les  arthralgiques,  myalgiques  et  goutteux  pour  déborder  le  mécanisme  régulateur 
organique),  du  côté  du  métabolisme  basal  que  la  plupart  des  auteurs  signalent  dans 
les  rhumatismes  chroniques  comme  normal  ou  faiblement  abaissé. 

L’étude  de  la  température  générale  du  corps  pourrait-elle  nous  renseigner  sur  les 
échanges  ?  Slcard  signale  dans  la  S.  une  légère  élévation  de  quelques  dixièmes  de 
degré  pour  la  température  rectale.  Kahlmeter,  sur  un  ensemble  de  185  cas  en  note  81, 
soit  44  %,  avec  une  température  subfébrile  (47  avec  37»8  et  au-dessus,  21  avec  38»,  5  au- 
dessus  de  38»)  ;  la  durée  de  la  S.,  l’état  récidivant  ou  non  de  l’algie  sont  sans  influence 
sur  la  courbe  thermique.  Cet  auteur  considère  cet  état  subfébrile  comme  une  preuve 
de  1  origine  infectieuse  de  la  S.  ;  l’infection  atteindrait  le  nerf  ou  plus  souvent  le 
muscle,  et  aurait  souvent  son  point  de  départ  dans  une  angine. 

Liquide  céphalo-rachidien.  —  Plus  nombreuses  sont,  les  études  sur  le 
L.  C.-R.  Et  ces  études  sont  intéressantes,  non  plus  pour  nous  renseigner 
sur  l’état  général  de  l’organisme  du  malade,  mais  sur  la  localisation  dû 
processus  qui  provoque  la  S. 

Rares  sont  les  auteurs  (Queckenstedt,  Eskuchen,  Schmidt),  qui  consi¬ 
dèrent  le  L.  C.-ft.  comme  toujours  normal  dans  la  S. 

Il  e.xiste  dans  un  certain  nombre  de  cas  une  réaction  méningée,  qu» 
n’est  pas  d’ailleurs  toujours  univoque. 

1»)  Divers  auteurs  trouvent  une  dissociation  albumino-cytologique. 

a)  Soit  par  hijperalbuminose. 

D’après  Français,  Aulagnier  (9  cas  sur  16),  Queckenstedt  (17  fois  sur  28).  BU® 
serait  assez  fréquente  pour  Forestier  (0,50  à  0,80  d’albumine  sans  lymphocytose). 
Nobécourt,  Escallon  et  Peyre  signalent  de  l’hypertension,  de  l’hyperalbuminose,  moins 
fréquemment  de  l’hypercytose,  dans  le  syndrome  de  rhumatisme  cervical  et  de  S. 
associés,  syndrome,  il  est  vrai,  un  peu  aigu. 

b)  Soit  par  hypercytose. 

Petren  et  Otterstrôm  trouvent  dans  49  cas  :  une  tension  légèrement  augmentée 
(16  à  22)  dans  12  cas,  une  leucocytose  de  0  à  2  dans  20  cas,  de  2  dans  19  cas,  de  2  à  4 
dans  10  cas,  une  réaction  de  Nonne  négative  saut  dans  2  cas  (lesquels  comportaient 
des  chiffres  de  5  et  7  lymphos.). 

André  Léri  et  Schœffer  observent,  dans  13  cas  sur  24,  soit  dans  plus  de  la  moitié 
des  cas,  une  lymphocytose  sans  hyperalbuminose.  La  lymphocytose  oscillait  entre  4  à 
10  par  champ,  avec  comme  extrêmes  3  à  5,  10  à  15;  l’albumine,  examinée,  il  est  vrai, 
par  le  procédé  grossier  de  l’ébullition,  ne  paraissait  pas  augmentée. 

2».  Pour  d’autres  auteurs  les  réactions  sont  assez  discordantes,  sans  qu’on  puisse 
établir  un  type  précis. 

André-Thomas  et  Lévy-Valensi  notent,  sur  30  cas,  13  fois  de  l’hyperalbuminose, 

8  fois  de  la  lymphocytose  (4  à  12  par  mmc.). 

La  statistique  de  Neel  comporte  72  fois  sur  81  une  hypercytose  ne  dépassant  pas 
5  éléments  par  mmc.  avec  une  certaine  hyperalbuminose.  Sur  25  cas  observés  par 
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Klein,  4  présentent  une  altération  du  L.  C.-R.,  dont  deux  avec  signes  cliniques  de 
syphilis. 

Léonard  Brahme,  sur  un  ensemble  de  49  cas,  trouve  :  la  leucocytose  normale  (c’est- 
a-dire  d’après  l’auteur  inférieure  à  1,5  par  mmc.)  dans  29  cas,  anormale  (en  moyenne 
>  par  mmc.)  dans  20  cas  rebelles  au  traitement,  —  l’albuminose  augmentée 
(réaction  de  Nonne-Appelt,  fortement  positive  dans  13  cas  et  faiblement  dans  5  cas  — 
réaction  de  Pandy  fortement  positive  dans  10  cas  et  faiblement  dans  10  cas).  Il  ne 
rouve  pas  de  corrélation  étroite  entre  les  deux  réactions  cytologique  et  chimiqu?. 

Pareilles  différences  s’expliquent  sans  doute  par  la  nature  différente 
•ies  S.  en  cause.  Léri  considère  la  lymphocytose  (sans  hyperalbuminose 
ou  avec  peu  d’hyperalbuminose)  comme  en  faveur  de  l’origine  radiculaire. 
Forestier  rattache  au  processus  congestif  de  la  funiculite,  à  la  stase  vei¬ 
neuse  du  trou  de  conjugaison,  la  réaction  hyperalbumineuse  simple  sans 
nypercytose. 

P  existence  ou  l’absence  de  réaction  méningée  nous  paraît  cadrer  avec 
le  siège  haut  ou  bas  de  la  S'.  Avec  J.-A.  Sicard,  nous  avons  trouvé  le  L.  C.-R. 
normal  dans  28  cas  de  S.  qui  appartenaient  au  type  des  S.  médianes  ou 
basses,  et  par  contre  une  légère  hyperalbuminose  (0,45  à  0,50)  et  une 
très  légère  lymphocytose  (3  à  4  éléments  par  mmc.)  dans  8  cas  sur  12  de 
S-  hautes. 

Parmi  les  auteurs  qui  ont  les  premiers  remarqué  cette  réaction  ménin¬ 
gée,  certains  se  sont  demandé  s’il  ne  fallait  pas  la  rapporter  à  la  syphilis  ; 
nette  idée  devait  naturellement  venir  à  l’esprit  des  partisans  de  la  théorie 
radiculaire,  les  radiculites  étant  si  fréquemment  d’origine  spécifique, 
g^b’origine  syphilitique  des  S.  d’allure  rhumatismale  a  été  soutenue  surtout  par 

Observant  pendant  la  guerre  150  S.  chez  des  hommes  dont  l’âge  moyen  était  de 
O  ans,  Boudet  est  frappé  par  la  fréquence  de  la  positivité  du  B.-W.  sanguin  ;  58  réac- 
'ons  positives,  soit  38,65“  %.  Sur  ces  58  cas,  12  fois  la  syphilis  était  connue,  remon- 
ant  dans  deux  cas  tout  au  moins  à  7  et  10  ans  ;  10  fois  les  antécédents  (cicatrices, 
®*gnes  oculaires,  polyléthalité  infantile  ou  polyavortements)  permettaient  d’incri- 
■hiner  la  syphilis.  Mais  les  36  autres  cas  ne  présentaient  aucun  symptôme  suspect  et 
Avaient  l’allure  d’une  S.  rhumatismale  la  plus  banale. 

Petren  et  Otterstrom  croient  devoir  rapporter  à  la  syphilis  leurs  deux  cas  avec 
ijeaction  de  Nonne  positive  et  lymphocytose  de  5  à  7  éléments,  malgré  la  négativité 
au  B.-'W.  céphalo-rachidien.  Sur  4  malades  de  Klein  présentant  une  réaction  ménin- 
deux  avaient  des  signes  cliniques  de  syphilis. 

Par  contre  André  Léri  et  Schœfïer,  sur  13  S.  avec  réaction  méningée,  ne  trouvent 
a  réaction  de  B.-W.  du  sang  franchement  positive  qu’une  seule  fois,  partiellement 
positive  qu’une  autre  fois  ;  rien  dans  les  antécédents  ni  l’examen  ne  permettent  de 
penser  à  la  syphilis.  Sur  11  S.  sans  réaction  méningée  la  réaction  de  B.-W.  du  sang, 
aite  7  fois,  s’est  montrée  partiellement  positive,  une  seule  fois,  chez  un  malade  in¬ 
demne  de  tous  antécédents  ou  stigmates  spécifiques. 

Brahme  se  refuse  à  considérer  comme  d’origine  spécifique  ses  S.  avec  réaction 
ningée  ;  car  il  ne  trouve  à  ses  malades  aucun  signe  clinique  ou  humoral  de  syphilis, 
prescrit  cependant  un  traitement  mercuriel  ou  bismuthique,  associé  ou  non  à  l’iodur  >, 
xceptionnellement  avec  le  néo  et  voit,  dans  quelques  cas,  le  L.  C.-R.  redevenir  normal! 

*  oonclut  cependant  à  une  action  paraspécifique. 

_  Sur  32  de  nos  malades  observés  avec  J.-A.  Sicard,  la  réaction  de  B.-W.  ne  s’est 
^_ontrée  qu’une  seule  fois  positive  dans  le  sang  et  le  L.  C.-R.  et  deux  autres  fois  posi- 
ve  pour  le  sang  seul.  Cette  proportion  nous  paraît  vraiment  exclure  l’origine  syphi- 
hque  des  S.  rhumatismales. 
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FORMES  ANATOMO-CLINIQUES  DES  S.  RHUMATISMALES 

Toutes  les  S.  rhumatismales  ne  correspondent  pas  au  même  tableau 
clinique.  Nous  en  distinguerons  cinq  types,  suivant  la  localisation  ana¬ 
tomique  supposée  du  processus  rhumatismal. 

Trois  correspondent  aux  variétés  hautes,  moyennes  ou  basses  de  l’an¬ 
cienne  névralgie  :  lombo-S.,?,.  d’origine  funiculaire,  S.  hautes,  —  sacro-ilio-S. 
ou  par  abréviation  sacro-S.,  S.  d’origine  plexulaire,  S.  moyennes,  —  néyro-S., 
S.  tronculaires,  S.  basses. 

Dans  les  deux  autres,  le  nerf  lui-même  n’est  pas  en  cause.  Seuls  sont 
intéressés  les  muscles  (mr/o-S., S.  d’origine  musculaire,  S.  myalgique),  ou  le 
tissu  cellulaire  {cellulo-S.,  S.  d’origine  cellulaire.  S,  cellulalgique)  corres¬ 
pondant  plus  ou  moins  au  territoire  de  ce  nerf. 


I.  Lombo-S.  —  S.  funiculaires.  —  S.  hautes. 

La  lombo-S.  est  due  à  un  rhumatisme  vertébral,  localisé  à  la  région 
lombo-sacrée,  plus  particulièrement  au  trou  de  conjugaison.  L’étude  en 
a  été  magistralement  tracée  par  Sicard. 

Tableau  clinique.  —  La  douleur  débute  le  plus  souvent  par  la  région 
lombaire  inférieure,  par  une  sorte  de  lombago.  Celle  étape  lombaire,  qui  est 
très  fréquente  (Stoeber)  et  qui  existerait  pour  Jones  Lewelyn  et  Basset 
Jones  dans  la  moitié  des  cas  (250  fois  sur  500),  précède  immédiatement 
l’étape  névralgique.  Parfois  la  lombalgie,  plus  ou  moins  aiguë,  a  disparu 
depuis  une  à  plusieurs  semaines,  quand  la  S.  s’installe.  Il  est  des  cas  où, 
il  n’y  a  jamais  eu  de  douleur  lombaire  vive  ;  mais,  à  diverses  reprises,  à 
intervalles  plus  ou  moins  éloignés,  les  malades  ont  déjà  eu  à  se  plaindre, 
durant  quelques  jours,  de  pesanteur  des  reins,  de  raideur  lombo-fessière, 
en  se  baissant,  en  se  tournant  dans  le  lit.  Fait  plus  exceptionnel,  l’algie  S. 
peut  s’installer  en  premier  lieu,  Palgie  à  type  ascendant  ne  frappe  la  région 
lombaire  qu’à  une  phase  plus  tardive.  Aiguë  ou  atténuée,  rapprochée  ou 
lointaine,  initiale  ou  parfois  terminale,  cette  étape  lombaire  nous  paraît 
manquer  rarement  dans  la  S. 

Cette  DOULEUR  lombaire  apparaît  plus  ou  moins  brusquement  à  l’oc¬ 
casion  d’un  mouvement  intempestif,  ou  d’un  effort  anormal.  Tout  mouve¬ 
ment  dans  le  lit,  toute  tentative  d’inflexion  du  rachis  la  réveille.  Dans  les 
cas  moins  aigus,  le  patient  marche  à  demi  courbé,  l’extension  du  rachis 
étant  seule  douloureuse. 

A  l’exploration,  la  douleur  .se  localise  non  pas  sur  la  ligne  épineuse,  mais 
à  2  centimètres  de  la  ligne  médiane,  point  vertébral  latéral  de  Sicard,  qui 
correspond  avec  l’apophyse  articulaire.  Elle  siège  au  niveau  de  L4-L5, 
parfois  remonte  un  peu  plus  haut.  Nous  recherchons  cette  douleur  par  la 
pression  profonde  du  pouce  s’enfonçant  de  dehors  en  dedans  et  de  haut  en. 
bas  dans  l’angle  sacro-vertébral.  Rouquier  conseille  la  percussion  latérale 
du  rachis  avec  le  marteau  de  Dejerine  sur  le  sujet  debout,  le  tronc  demi- 
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fléchi  sur  le  bassin  ;  ce  mode  de  recherche  réveillerait  plus  facilement  une 
algie  peu  accusée. 

A  cette  douleur  lombaire  s’ajoutent  d’autres  signes  uerléhraux,  que  nous 
avons  assez  longuement  décrits  pour  ne  pas  y  revenir  :  contracture  de  la 
masse  sacro-lombaire  avec  saillie  des  muscles  visible  à  l’œil  nu  et  consis¬ 
tance  plus  dure  appréciable  à  la  main,  déviation  vertébrale  du  côté  opposé 
é  la  douleur,  ascension  talormière  et  autres  attitudes  antalgiques  dans  la 
station  debout,  la  marche,  le  décubitus. 

ces  signes  lombaires  s’associent  les  signes  nerveux  périphérioues 
*^6  la  S.  ;  douleur  spontanée  le  long  du  nerf,  mais  plus  dans  sa  partie  haute 
(fesse  et  cuisse)  que  dans  sa  portion  basse  (mollet  et  pied)  —  douleur  pro- 
voquée  h  la  pression  dans  son  trajet  supérieur,  mais  avec  rarement  points 
douloureux  inférieurs,  —  signe  de  Lasègue  absent  ou  atténué,  avec  dou¬ 
leur  limitée  à  la  région  du  rachis  et  de  la  fesse,  plus  marqué  pour  la  flexion 
du  tronc  ou  de  la  tête  (manœuvre  de  Neri),  que  pour  la  flexion  de  la  cuisse 
le  bassin,  légère  hypoesthésie  du  bord  externe  du  pied  et  du  tiers  infé- 
l’ieur  de  la  face  externe  de  la  jambe,  —  hypotonie  musculaire  surtout  de  la 
msse  et  accessoirement  des  muscles  du  mollet,  avec  contractions  fibril- 
mires  au  niveau  de  la  fesse,  abolition  unilatérale  assez  fréquente  du  réflexe 
^chilléen,  troubles  vaso-moteurs  et  sympathiques. 

Il  est  classique  de  considérer  la  lombo-S.  funiculaire  comme  une  S. 
haute  :  à  notre  avis,  c’est  «  à  prédominance  haute»  qu’il  vaut  mieux  dire. 
Nous  avons  souvent  trouvé  une  algie,  non  seulement  supérieure,  mais 
mférieure,  des  points  achilléen  et  médio-plantaire.  Non  seulement  une  S. 
funiculaire  peut  comporter  des  signes  échelonnés  tout  le  long  du  tronc 
herveux,  mais  parfois  encore  une  symptomatologie  paraissant  limitée  au 
(Upllet  et  au  pied,  avec  point  paravertébral  et  contracture  lombaire  sura¬ 
joutés  :  S.  funiculaire  dissociée. 

Un  signe  important  est  celui  de  la  douleur  réveillée  dans  le  nerf  par  tout 
effort  brusque  :  tels  le  signe  de  la  toux  ou  de  l’éternuement,  que  Dejerine, 
Leenhardt  et  Norero  décrivent  à  propos  des  S.  radiculaires,  telle  la  dou¬ 
leur  sous  l’influence  de  la  défécation.  La  douleur  est  attribuée  au  choc  du 
C.-R.  sur  les  racines  ou  au  tiraillement  du  funicule  par  ce  choc. 

Enfin  ces  lombo-sciatalgies,  par  suite  de  l’extension  du  processus  rhuma- 
fhatismal  du  territoire  sacro-lombaire  aux  vertèbre^  lombaires  moyennes 
supérieures,  se  distinguent  par  la  diffusion  de  l’algie  et  des  points  dou- 
oureux  en  dehors  du  domaine  du  nerf  S.,  dans  celui  du  plexus  lombaire 
des  autres  branches  du  plexus  sacré.  Une  étude  détaillée  de  ces  cas  mon- 
ffe  assez  souvent  une  atteinte  simultanée  du  crural,  de  l’obturateur  ou  des 
herfs  honteux. 

■4  la  crurosciaiigue,  association  d’algies  crurale  et  S.,  appartiennent  les  douleurs  spon- 
^nées  localisées  à  la  face  antérieure  de  la  cuisse,  parfois  exclusivement  au  genou, 
irradiant  jusqu’à  la  face  interne  de  la  jambe,  la  douleur  provoquée  par  la  pression 
j,‘recte  de  la  région  inguinale  (en  dehors  de  l’artère  fémorale),  de  la  partie  interne  de 
articulation  du  genou,  du  plateau  interne  du  tibia,  de  la  malléole  interne.  L’élonga- 
*011  douloureuse  du  crural  est  produite  dans  le  décubitus  abdominal,  soit  par  la  simple 
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flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  soit  en  y  associant  une  hyperextension  de  la  cuisse 
(en  rotation  interne)  sur  le  bassin.  Cette  dernière  manœuvre  (inverse  du  signe  de 
Lasègue,  signe  de  Lasègue  postérieur  par  rapport  au  signe  de  Lasègue  antérieur) 
réveille  une  douleur  lombaire  et  est  décrite  par  J.  Forestier  sous  le  nom  de  signe  du 
psoas  ;  J.  Forestier  l’attribue  aux  tiraillements  des  arcades  tendineuses  du  muscle 
par  les  becs  de  perroquet  osseux  du  flanc  des  vertèbres  lombaires.  Enfin,  dans  le  dé¬ 
cubitus  dorsal,  la  douleur  crurale  par  élongation  s’obtient  par  l’abaissement  de  la 
cuisse  du  malade  couché  en  travers  du  lit  ou  d’une  table. 

Notons  un  léger  degré  de  parésie  du  quadriceps,  se  traduisant  par  un  dérobement  du 
membre  ou  une  difficulté  à  se  relever  de  la  position  accroupie,  —  une  hypotonie  du 
même  muscle  quand,  le  malade  étant  couché  sur  le  dos,  jambe  fléchie,  on  rapproche 
le  talon  de  la  fesse,  —  une  légère  atrophie  perceptible  seulement  par  une  mensuration 
minutieuse,  —  une  diminution  ou  une  abolition  du  réflexe  rotulien.  (La  proportion 
de  16  %  d’aréflexie  rotulienne  au  cours  des  S.,  signalée  par  Golombeck,  n’a  pas  été 
retrouvée  par  les  autres  auteurs.) 

L’étude  de  l’association  dss  symptômes  du  crural  à  la  S.,  déjà  faite  par  Dejerine, 
André-Thomas,  Biro,  Schmidt,  Klein,  Golombeck,  Wassermann,  a  été  reprise  par  Rietto. 
qui  la  trouve  dans  39  cas  sur  50,  soit  dans  78  %  des  S.  médicales. 

Au  domaine  de  Vobturaleur  appartiennent  la  douleur  à  la  pression  de  la  partie  supé¬ 
rieure  de  la  masse  des  adducteurs  (signe  des  adducteurs  de  Barré)  ou  à  l’élongation  par 
abduction  passive  de  la  cuisse,  • — ■  l’hypotonie  de  la  corde  des  adducteurs  et  l’atrophia 
de  la  masse  musculaire  dessinant  une  concavité  au  bord  interne  de  la  cuisse,  bien 
visible  quand  les  membres  sont  rapprochés,  une  diminution  du  réflexe  des  adduc¬ 
teurs  et  en  particulier  du  réflexe  contralatéral  obtenu  par  la  percussion  du  réflexe 
rotulien  du  côté  sain. 

A  l’atteinte  des  autres  nerfs  des  plexus  lombaire  et  sacré  correspondent  :  la  douleur 
iliaque  (fessier  supérieur), le  point  du  pli  périnéo-fémoral de  Mannheimer-Gomès  (nerf 
honteux  interne),  les  douleurs  lombo-abdominales  s’irradiant  parfois  dans  les  bourses, 
à  la  vulve,  avec  ou  sans  diminution  du  réflexe  abdominal  inférieur,  la  douleur  le  long 
du  fémoro-cutané  et  sans  doute  la  diminution  du  réflexe  du  tenseur  du  fascia  lata  pn'' 
chatouillement  plantaire. 

Dans  quelques  cas  à  la  lombo-S.  s’ajoutent  d’autres  algies  d’origine  vertébrale,  maïs 
encore  plus  haut  situées,  en  particulier  un  torticolis  et  même  une  cervico-brachialiteou 
cervico-radialite  rhumatismale  (S.  du  bras),  liée  à  la  même  arthrite  des  trous  de  conju¬ 
gaison,  mais  de  siège  cervical.  Nobécourt  et  Peyre  ont  décrit  durant  la  guerre  un  syn¬ 
drome  de  rhumatisme  cervical  avec  association  de  S.  à  allure  aiguë,  plutôt  infectieuse, 
s’accompagnant  de  réaction  méningée  et  d’endo-péricardite.  Le  même  malade  peut,  à 
plusieurs  mois  ou  plusieurs  années  d’intervalle,  faire  une  lombo-S.  ou  une  cervico-bra- 
ohialite  rhumatismale. 

Le  LIQUIDE  CÉPHALO-RACHIDIEN  de  la  S.  funiculaire  est  modifié  dans  3  /''l 
des  cas  (Sicard  et  Roger).  Ce  qui  prédomine,  c’est  une  légère  dissociation 
albumino-cytologique  par  hypercytose,  attribuable  soit  à  la  congestion 
veineuse  du  trou  de  conjugaison  qui  empêcherait  la  résorption  de  l’albu¬ 
mine  par  les  plexus  veineux,  soit  à  l’irritation  des  méninges  voisines  par 
le  processus  ostéo-articulaire. 

L’atteinte  S.  est  généralement  unilatérale,  tantôt  à  gauche,  -41,2  %> 
tantôt  à  droite,  38,8  %  dans  la  statistique  de  2.50  lombo-S.  de  Jones  Lewe- 
lyn  et  Basset  Jones.  Elle  peut  être  bilatérale  :  20  %. 

Cette  atteinte  bilatérale  n’est  pas  toujours  symétrique  (prédominance 
unilatérale  très  accentuée  avec  quelques  irradiations  douloureuses  au 
membre  opposé)  ni  concomitante  (atteinte  successive  des  2  S.  à  inter¬ 
valle  de  quelques  jours  ou  de  quelques  semaines,  plus  rarement  de  plu¬ 
sieurs  ÿiois  ou  de  plusieurs  années). 
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Etude  radiologique. — La  radiographie  de  face  et  de  profil  de  la  colonne 
lombo-sacrée  montre  fréquemment  des  altérations  discrètes,  mais  assez 
dettes,  des  dernières  vertèbres  lombaires  :  petites  proliférations  ostéo- 
phvtiques  en  bec  de  perroquet  et  vertèbres  en  diabolo,  plus  rarement  véri¬ 
tables  jetées  osseuses  en  parenthèse,  opacité  du  ligament  intervertébral 
à  sa  décalcification,  flou  des  interlignes  articulaires,  exceptionnelle¬ 
ment  vertèbres  plus  ou  moins  tassées  à  contours  irréguliers  (Léri). 

Toutefois  on  trouve  souvent,  en  particulier  chez  les  jeunes,  des  lombo-S., 
meme  avec  limitation  des  mouvements  du  tronc,  sans  modification  du 
mchis  à  la  radiographie  :  le  processus  périosté,  à  ses  débuts,  vraisemblable¬ 
ment  superficiel,  ne  s’est  pas  encore  accompagné  d’hypertrophie.  D’autre 
part  il  est  fréquent  de  trouver  à  un  certain  âge  des  figures  de  lombarthrie 
®ans  douleur  lombaire  ni  sciatique.  L’intensité  des  déformations  radio¬ 
graphiques  n’est  pas  toujours  corrélative  de  la  durée  et  de  la  gravité  de 
la  funiculite  ;  elle  est  cependant  susceptible  de  faire  prévoir  rechutes 
at  récidives. 

Pathogénie.  —  La  lombo-S.  est  due  à  l’atteinte  de  cette  portion  du 
^arf,  qui  s’étend  du  point  où  les  racines  rachidiennes  quittent  leur  enveloppe 
Pm-mérienne  jusqu’à  l’origine  du  plexus,  funicule  de  Sicard  :  c’est  une 
l^niruliie  lombo-sacrée.  Ce  segment,  non  baigné  par  le  L.  C.-R.,  abandonné 
par  la  méninge  molle  et  tapissé  seulement  par  la  dure-mère,  traverse  un 
aanal  osseux  constitué  par  les  pédoncules,  le  corps  vertébral  et  les  apo¬ 
physes  articulaires,  canal  osseux  aux  parois  inextensibles,  le  trou  de  con- 
l’^gaison,  bien  étudié  par  J.  Forestier. 

Le  trou  de  conjugaison  est.  limité  en  haut  et  en  bas  par  les  bords  inférieur  ou  supé¬ 
rieur  des  pédicules  des  vertèbres  sus  et  sous-jacentes,  en  arrière  par  l’apophyse  arti¬ 
culaire  supérieure  de  la  vertèbre  inférieure,  en  avant  par  le  bord  intérieur  du  ménisque 
mtervertébral.  Ce  trou  osseux  est  tapissé  par  un  matelas  fibreux  qui  représente  la 
Continuation  des  gaines  durale  et  épidurale  avec  le  périoste  ;  ce  matelas  est  lui- 
même  renforcé  en  arrière  par  la  capsule  de  l’articulation  apophysaire,  sa  synoviale 
Ch  plus  près  de  la  ligne  médiane,  par  la  partie  externe  du  ligament  jaune.  Le  trou  de 
Conjugaison  livre  passage  au  funicule,  à  l’artère  spinale,  aux  filets  sympathiques  venant 
Ce  rami  communicantes,  à  un  important  plexus  veineux,  aux  lymphatiques  anasto¬ 
mosés  en  réseau,  le  tout  plongé  dans  une  masse  cellulo-graisseuse  abondante. 

Le  gonflement  du  périoste,  les  hyperostoses  du  canal  lombo-sacré  L®- 

®t,  peut-être  encore  plus,  l’augmentation  de  volume  de  son  contenu 
(congestion  activé  ou  passive  des  plexus  veineux,  hypertrophie  des  lym¬ 
phatiques  qui  vont  se  jeter  dans  les  ganglions  paravertébraux,  conden¬ 
sation  de  la  graisse  épidurale  elle-même)  compriment  le  funicule  et  sont 
^  cause  de  l’algie  S./ 

La  lombo-S.,  S.  d’origine  vertébrale,  S.  funiculaire  par  arthrite  du  trou 
®  conjugaison,  rentre-  dans  le  grand  cadre  des  névrodociles  de  Sicard 
•riflanimation  d’un  nerf  consécutive  à  son  enserrement  par  le  manchon 
risseux  ou  ostéofibreux  qu’il  traverse). 

inflit*^^  an  malade  souffrant  de  S.  primitive  aiguë,  Sicard  a  trouvé  à  l’autopsie  une 

«ration  avec  apparence  œdémateuse  gélatineuse  du  nerf,  allant  de  l’échancrure 
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sciatique  jusqu’au  trou  de  conjugaison.  Le  tronc  du  sciatique  présentait  un  péri- 
nèvre  épaissi  et  une  distension  des  tissus  périfasciculaires.  Les  vaisseaux  étaient 
dilatés  sans  réaction  des  parois. 

Lors  d’interventions  rachidiennes  pour  algies  lombosciatiques,  Sicard  et  Robineau 
ont  observé,  sous  les  lames  vertébrales,  un  épaississement  et  une  hypertrophie  du 
tissu  graisseux  épidural,  comprimant  le  cul-de-.sac  méningé  lombo-sacré  et  la  queue 
de  cheval  ;  l’ablation  de  ce  tissu  et  surtout  la  laminectomie  taisaient  cesser  tous  les 
troubles.  On  conçoit  qu’une  pareille  induration  siégeant  au  niveau  du  trou  de  conju¬ 
gaison  puisse  entraîner  une  algie  vive. 

L’arthrite  du  trou  de  conjugaison  est  décelée,  à  la  radiographie,  par  des  dentelures 
rugueuses  de  ses  contours,  par  l’ankylose  d’une  ou  de  plusieurs  articulations,  parfois 
de  toutes  les  articulations  apophysaires,  lombaires  et  lombo-sacrées  (Putti). 

/  La  localisation  quasi  élective  de  la  funiculite  vertébrale  au  niveau  du 
nerf  sciatique  s’explique  par  une  série  de  dispositions  anatomiques  parti- 
cutières  à  la  région  lombo-sacrée. 

l»  Probablement  en  raison  de  leur  rôle  primordial  dans  la  flexion  latérale  du  rachis, 
les  articulations  sacro- vertébrales  apophysaires  sont  plus  écartées  delà  ligne  médiane  ; 
les  facettes  articulaires  sont  planes  et  plus  larges.  Les  déplacements  dans  le  sens  antéro¬ 
postérieur  ou  latéral  sont  plus  amples  (Forestier).  D’où  des  tiraillements  plus  consi¬ 
dérables  du  cinquième  funicule  lombaire,  répondant  au  trou  de  conjugaison,  inces¬ 
samment  soumis  au  pivotement  vertébral  inférieur  ; 

2“  Ce  funicule  est  plus  adossé  que  les  autres  à  la  face  antérieure  de  l’apophyse  articu¬ 
laire,  qui,  au  sacrum,  est  formée  par  une  lame  saillante,  arrondie,  de  la  dimension  d’un® 
pièce  de  50  cent.,  mince  d’un  millim.  d’épaisseur  à  son  bord  libre  et  de  2  mill.  à  son 
implantation.  Le  voisinage  immédiat  du  nerf  lombo-sacré  et  de  la  capsule  fibreuse  de 
l’articulation  apophysaire  explique  la  propagation  de  l’arthrite  au  funicule. 

3“  Outre  ces  rapports  plus  immédiats  et  ces  tiraillements  incessants,  il  y  a  lieu  de  faire 
remarquer  que  les  trous  de  conjugaison  lombo-sacrés  sont  plus  étroits  (surtout  L‘-S‘f 
et  plus  longs  qu’aux  autres  étages  de  la  colonne  vertébrale  :  les  trous  sacrés  corres¬ 
pondant  aux  1®'  et  2®  funicules  sacrés  sont  transformés  en  véritables  canaux  de  conjur 
gaison,  allant  jusqu’à  45  mm.  de  long  (Stoeber)  ;  d’où  contacts  pli|s  étendus  entre 
paroi  osseuse  et  contenu  du  trou  (funicule,  vaisseaux)  favorisant  la  névrodocite  ; 

4»  Enfin  l’articulation  des  apophyses  articulaires  lombaires,  qui  se  fait  dans  un 
plan  sagittal  pour  les  4  premières,  se  fait  dans  un  plan  frontal  pour  L'-S‘.  D’asse* 
fréquentes  anomalies  de  direction  des  surfaces  articulaires,  surtout  de  L‘,  orientées, 
l’une  dans  le  plan  sagittal,  l’autre  dans  le  plan  frontal,  concourent  à  réduire  la  capacité 
du  trou  de  conjugaison  atteint  d’arthrite  (Putti).  ^ 

t' 

Cette  pathogénie  rhumatismale  vertébrale,  cette  conception  funicu¬ 
laire  de  la  lombo-S.,  est  actuellement  adoptée,  depuis  lea  brillants  travaux 
de  Sicard  et  de  ses  élèves,  par  un  très  grand  nombre  d’auteurs,  par  la 
plupart  des  auteurs  français,  en  particulier  par  Barré,  André-Léri,  Rou- 
quier,  en  Suisse  par  Secrétan,  en  Italie  par  Putti,  en  Amérique  par  Gun- 
ther  et  Kerr,  par  Valerio.  Nous  la  croyons  la  plus  conforme  aux  faits. 

Il  est  curieux  de  rapprocher  de  cette  théorie  funiculaire  moderne  la  constatation, 
il  est  vrai  un  peu  imprécise,  qu’aurait  faite  Cotugno,  le  père  de  la  S.,  dans  un  de  ses 
cas.  Videlur  Igmpha  spinalem  medullam  ambiens,  in  has  nervorum  vaginas  iransire 
passe.  L’excès  de  lymphe  comprimerait  les  filaments  nerveux  à  leur  sortie  de  la 
moelle.  A  l’autopsie  on  ne  retrouverait  plus  de  lésion  :  car  post  morlem  la  lymphe  se 
serait  écoulée. 
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Avant  d’abandonner  ces  constatations  anatomopathogéniques,  il  n’est 
pas  sans  intérêt  de  rechercher  la  part  que  jouent  les  malformations  verté¬ 
brales  dans  l’apparition  des  S.  rhumatismales. 


Sciatique  ET  malformations  vertébrales. —  Les  rapports  de  la  S.  dite  rhumatis¬ 
male  avec  la  sacralisation  de  la  V‘  lombaire  ont  été  surtout  étudiés  par  Bertolotti, 


uu  le  nom  de  syndrome  de  Bertolotti  que  lui  ont  donné  Lupo,  Rossi,  Albanese.  Ce 
Syndrome,  bien  étudié  en  Amérique  par  Adams,  Richard,  en  France  par  Nové-Josse- 
rand,  Mauclaire,  Feii,  Léri,  se  traduit  par  une  douleur  de  la  région  lombo-sacrée  et 
du  sciatique,  apparaissant  surtout  dans  la  station  debout,  par  la  disparition  de  la 
ordose  lombaire  habituelle  (dos  plat),  avec  souvent  légère  scoliose  au  cas  de  malfor¬ 
mation  unilatérale,  par  une  raideur  vertébrale,  par  une  hypotonie  et  atrophie  des 
fessiers,  par  une  hypoesthésie  en  selle,  par  une  diminution  ou  une  abolition  du 
réflexe  achilléen.  Ce  syndrome  apparaît  parfois  après  un  traumatisme,  qui  le  révèle. 

Quoique  la  malformation  soit  congénitale,  elle  ne  s’extériorise,  au  point  de  vue  symp¬ 
tomatique,  que  tardivement,  comme  bien  d’autres  malformations  vertébrales  (côtes 
oervicales,  en  particulier),  par  suite  de  l’adjonction  d’un  processus  scléreux,  fibreux, 
dû  à  l’âge,  ou  plus  souvent  à  la  constitution  arthritique  du  sujet  ;  ce  qui  explique  en 
partie  la  place  de  ce  syndrome  dans  la  lo-mbo-S.  rhumatismale.. 

L’importance  du  syndrome  de  Bertolotti  a  été  beaucoup  discutée  en  se  basant  sur  une 
série  de  constalalions  anatomiques  et  radiologiques. 


1  “  Données  anatomiques.  Redouble  avait  distingué  six  degrés,  suivant  lesquels  l’apo- 
Physe  transverse  de  L®  se  rapproche  plus  ou  moins  du  sacrum  et  de  la  crête  iliaque  et 
arrive  à  se  fusionner  avec  eux.  Dans  les  â^et  5«  degrés,  il  yacontact  étroit  avec  appa¬ 
rition  de  surface  articulaire,  dans  le  6»  degré  la  fusion  est  complète.  Dubreuil-Cham- 
ardel,  examinant  une  série  de  squelettes  pris  au  hasard,  donne  pour  les  anomalies 
du  l6r  degré  une  proportion  de  32  %  chez  l’homme  et  de  IS-  %  chez  la  femme,  de  10 
“U  4  %  pour  le  2®  degré,  de  2  ou  0,5  %  pour  le  3®,  de  0,8  ou  0,2  %  pour  les  4®  et  5®, 
de  0,01  %  pour  le  6®  degré. 

Léri,  sur  100  squelettes,  trouve  50  fois  une  sacralisation  au  1®'  ou  au  2®  degré  ; 
0  fois  seulement  la  5®  lombaire  pouvait  être  considérée  comme  normale.  Pour  Inge- 
•■igtsten,  les  1  ®r  et  2®  degrés  de  Redouble,  se  rencontrant  chez  75  %  des  sujets  examinés, 
sont  en  réalité  des  formes  normales. 


2»  Données  radiotogiques.  —  Imbert  et  Cottalorda,  d’après  l’étude  de  100  clichés 
ombaires,  pris  au  hasard,  classent,  au  point  de  vue  radiographique,  les  cas  en  trois 
oatégories  et  étabiissent  la  fréquence  considérable  de  ces  anomalies  : 

1®'  degré,  apophyses  transverses  simplement  augmentées  de  volume,  22,6  %  ; 
2®  degré,  apophyses  dont  l’ombre  élargie  et  allongée  arrive  nettement  au  contact  de 


ombre  sacro-iliaque:  27,5  %;  3®  degré  plus  marqué, apophyses  transverses  en  ailes 
d®  papillon,  queue  de  poisson,  10  %. 

En  suivant  cette  classification  radiologique,  Léri  trouve  également  dans  24  %  un 
^on  1er  degré  de  sacralisation  et  dans  53  %  un  2®  ou  3®  degré  ;  Benassi,  sur  72  radios  ' 
d®  traumatisme  lombaire,  trouve  25  cas  d’hypertrophie  transversaire  simple  et  2  cas 
d®,  sacralisation  vraie. 


Aimes  et  Jacques,  sur  63  radios  d’adultes  jeunes  lombalgiques  ou  sciatalgiques, 
Souvent  25  %  de  sacralisations  pures  et  33  %  de  sacralisations  associées  à  d’autres 
lésions. 


Llap,  compulsant  les  radiographies  lombaires  du  service  de  Delbet,  ne  trouve  pas 
*hoins  de  lll  sacralisations  insoupçonnées,  dont  16  s’articulant  avec  le  sacrum  et 
'  avec  le  sacrum  et  l’ilion. 


Pour  Dwright,  la  5®  lombaire  est  si  souvent  anormale  qu’il  est  à  peu  près  impossible 
apprécier  comment  elle  doit  être  pour  être  normale. 

Devant  la  variabilité  des  dispositions  anatomiques  et  des  images  radiologiques  de 
chez  des  individus  ne  souffrant  d’aucune  douleur  lombo-ischiatique,  le  syndrome 
®  Bertolotti  perdrait  beaucoup  de  son  intérêt.  Pour  Dubreuil-Chambardel  d’ailleurs. 
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la  racine  de  L',  logée  dans  l’angle  inféro-interne  du  trou  de  conjugaison  ostéo-fibreux 
ou  osseux  lombo-sacré,  n’en  occupe  qu’une  faible  portion,  ne  prend  aucun  rapport 
avec  l’apophyse  transverse  de  L'  et  ne  subit  pas  de  compression  permanente  ou  tran¬ 
sitoire  da  fait  de  cette  apophyso-mégalie.  Pour  Putti,  la  malformation  sacro-lom¬ 
baire  s’accompagnerait  d’une  malformation  du  nerf,  réduit  de  calibre  et  par  suite 
moins  susceptible  d’être  comprimé. 

Rares  semblent,  à  l’heure  actuelle,  les  cas  où  on  doit  rapporter  une  S.  à  une  grosse 
sacralisation, à  une  véritable  fusion  lombo-sacro-iliaque,  les  seules  anomalies  à  retenir. 
L’épreuve  diagnostique,  préconisée  par  Lance  en  pareil  cas,  la  cessation  des  douleurs 
après  injection  profonde  de  novocaïne  ou  de  lipiodol  au  niveau  du  trou  de  conjugai¬ 
son,  permettrait  de  rapporter  la  S.  à  cette  cause. 

La  résection  de  l’apophyse  transverse  (Adams,  Nové-Josserand,  Mauclaire,  Lance, 
Abadie,  Léo,  Moore,  Delchet)  donnent  dans  quelques  cas  des  succès  durables  ;  dans 
d’autres,  une  accalmie  de  quelques  mois.  Dehelly  préconise  la  greffe  ostéo-périostée 
fixant  L'*  et  JJ  au  sacrum.  La  radiothérapie,  qui  a  donné  de  bons  résultats  à  Japiot, 
paraît  à  Zimmern  moins  active  que  dans  les  cas  habituels  de  S.  funiculaire:  elleagirait 
d’après  St.  Chauvet  sur  la  cellulite  sous-jacente  à  l’anomalie  osseuse. 

Léri  a  décrit,  sous  le  nom  de  lombalisalion  de  la  i”  sacrée,  une  anomalie  vertébrale 
confondue  souvent  avec  la  sacralisation  de  la  5®  lombaire,  et  qui  consiste  en  une  aug¬ 
mentation  du  nombre  des  vertèbres  lombaires  (P),  au  lieu  de  leur  réduction  à  4,  comme 
dans  la  sacralisation.  Les  douleurs,  localisées  presque  exclusivement  à  la  région  lombo- 
sacrée,  sens  irradiations  à  la  cuisse,  ne  pourraient  que  simuler  une  S.  haute  :  les  reins 
sont  particulièrement  cambrés,  du  fait  d’un  certain  degré  de  glissement  vertébral 
en  avant,  de  spondylolisthésis. 

La  coïncidence  du  spina  bifida  oceulla  de  la  première  pièce  sacrée  avec  une  S.  ne 
nous  paraît  pas  devoir  être  retenue  comme  facteur  pathogénique  en  raison  de  la 
grande  fréquence  de  cette  anomalie. 


Diagnostic.  —  La  lombo-S.  par  funiculite  rhumatismale,  par  arthrite 
rhumatismale  du  trou  de  conjugaison,  ou  par  réaction  scléreuse  ou  con¬ 
gestive  arthriticjue  du  contenu  de  ce  canal,  doit  être  distinguée  :  d’uhe 
part  d’avec  les  autres  funiculites,  d’avec  les  autres  compressions  du  funi- 
cule  par  les  maladies  du  rachis,  surtout  tuberculose  ou  cancer,  —  d’autre 
part  d’avec  l’atteinte  de  la  racine  soit  par  un  processus  infectieux  (radi- 
culite),  soit  par  une  compression,  pachyméningite,  tumeurs  médullaires 
le  plus  souvent  radiculaires,  —  enfin  d’avec  les  algies  du  membre  inférieur 
d’origine  centrale,  médullaire  ou  cérébrale. 

1"  Autres  atteintes  du  eunicule.  —  Nous  n’avons  eu  en  vue,  dans 
notre  description  de  la  funiculite  rhumatismale,  que  le  processus  rhuma¬ 
tismal  discret,  localisé  surtout  au  trou  de  conjugaison.  Mention  doit  être 
faite  ici  des  rhumatismes  vertébraux,  plus  nettement  individualisés  au  point 
de  vue  clinique  et  radiographique,  qui  se  traduisent  par  une  raideur 
lombaire,  plus  accusée,  et  qui,  à  un  moment  donné  de  leur  évolution,  réa¬ 
gissent  par  une  algie  S. 

Les  spondyloses,  d’origine  rhumatismale  banale  ou  bien  encore  gonococcique,  tuber¬ 
culeuse,  celle  du  type  ostéoplastique  avec  production  d’exostoses,  ou  encore  plus  celle 
du  type  fibroplastique  avec  ossification  des  ligaments,  peuvent  comprimer  le  S.  •' 
de  même  la  spondylose  rhizomyélique  qui  retentit  sur  le  nerf,  aus  i  bien  par  sa  loca¬ 
lisation  vertébrale  que  par  les  arthrites  sacro-iliaques  et  coxo-fémorales  concomitantes. 

Lupo,  dans  une  statistique  de  plus  de  1000  cas  de  radiographies  de  syndromes 
lombo-sciatiques,  trouve  une  proportion  de  35  %  d’arthrites  chroniques  (25  %  de  sacra- 
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lisation  ou  anomalies  vertébrales,  17  %  de  trauma,  12  %  de  Pott,  lo  %  d’ossification 
ligament  lombo-sacré,  1  %  d’autres  altérations  lombaires). 

Les  spondyloses  se  distinguent  à  la  radiographie  par  des  hyperproductions  osseuses 
considérables,  donnant  parfois  au  rachis  l’aspect  de  colonne  torse  ;  il  s’y  joint  un  pro¬ 
cessus  de  raréfaction  osseuse  avec  léger  tassement  vertébral. 

Les  manifestations  cliniques  ne  sont  pas  toujours  uniquement  douloureuses  :  dans 
quelques  cas  rares  (Léri)  s’associent  de^ troubles  parétiques  ou  amyotrophiques  dans 
le  domaine  du  S.  ou  du  crural  (Léri,  Harvier,  Delafontaine  et  Gouyen).  La  coexistence 
chez  un  vieillard  d’un  syndrome  S.  et  d’une  spondylose  lombaire  ne  doit  pas  dispenser 
he  rechercher  les  autres  causes  de  para-S.  Un  vieux  médecin,  atteint  de  rhumatisme 
déformant  généralisé  et  de  spondylose  lombaire,  souffrait  depuis  longtemps  d’une  S. 
avec  grosse  atrophie,  anesthésie,  abolition  du  réflexe  achilléen  ;  l’évolution  tardive 
<l’un  syndrome  méningo-médullaire  lombo-sacré  (anesthésie  en  selle  et  troubles  sphinc¬ 
tériens,  escarres,  abolition  du  réflexe  rotulien,  xanthochromie  et  hyperalbuminose 
•tu  L.  G.-R.),  nous  fit  rectifier  notre  premier  diagnostic  et  penser  à  une  métastase 
Vraisemblable  d’un  néoplasme  prostatique  à  évolution  fibreuse. 


Le  mal  de  Pott  lombaire  ou  lombo-sacré,  se  traduisant  à  ses  débuts 
Phr  une  S.,  n’est  pas  rare. 


La  douleur  du  membre  intérieur  est  calmée  par  le  repos  au  lit  ;  d’abord  unilatérale, 
elle  devient  parfois  biiatérale.  Elle  s’accompagne,  mais  pas  toujours,  d’une  bande 
•t  hypoesthésie  radiculaire.  En  même  temps  que  la  douleur,  le  malade  sent  spontané- 
uient  sa  jambe  un  peu  plus  faible  ;  un  certain  degré  de  parésie  est  décelé  à  l’examen 
Complet  du  membre.  L’abolition  d’un  réflexe  achilléen  contraste,  dans  la  localisation 
uberculeuse  lombaire  supérieure,  avec  l’exagération  des  réfiexes  rotuliens  ou  même  la 
constatation  d’un  signe  de  Babinski. 

Le  rachis  est  plus  rigide  que  dans  la  tuniculite  rhumatismale.  La  douleur  provoquée 
se  révèle  mieux  par  la  percussion  des  apophyses  épineuses,  par  leur  ébranlement 
atéral  entre  les  deux  pouces,  par  la  pression  forte  d’arrière  en  avant  avec  le  talon  de 
e  main,  alors  que  dans  la  funiculite  rhumatismale  la  douleur  est  plus  paravertébrale. 
0  radio  de  profil  montre  un  pincement  de  i’interligne,  plus  tard  un  abrasement  des 
angles  des  corps  vertébraux  et  une  raréfaction  osseuse  du  corps  ;  mais  ces  modifica- 
‘ons  sont  difficiles  à  distinguer  dans  l’espace  lombo-sacré,  sujet  à  tant  d’anomalies. 

Le  L.  C.-R.  est  plus  souvent  altéré  :  dissociation  albumino-cytologique  avec  parfois 
xanthochromie  et  même  coagulation  massive,  parfois  hypoohlorurie  légère  (Brahic). 
Le  lipiodol  est  arrêté  par  la  pachyméningite  tuberculeuse  ou  l’abcès  par  congestion. 

Il  est  des  cas  de  diagnostic  facile,  mais  méconnus  parce  que  insuffisamment  explorés  : 
elle  cette  malade  qui  nous  fut  adressée  pour  une  S.  rhumatismale  double,  datant  de 
eux  ans,  et  qui  présentait  une  cyphose  lombaire  à  angle  aigu  et  des  abcès  ossifluents 
‘hguinaux,  pris  pour  des  lipomes.  Mais  il  en  est  d’autres  plus  délicats  où  l’évolution  fixe 
seulement  le  diagnostic. 

Rouquier  rattache  la  funiculite  S.  banale  à  un  rhumatisme  vertébral  discret  d’ori- 
8*ne  tuberculeuse  inflammatoire,  type  Poncet,  évoluant  chez  des  sujets  pâles,  lympha¬ 
tiques,  à  état  général  médiocre  et  à  hérédité  arthritique. 


J-e  cancer  rachidien,  à  localisation  plus  fréquemment  lombaire  supé¬ 
rieure  que  lombo-sacrée,  se  traduit  par  une  algie  localisée  plutôt  à  la  face 
intérieure  qu’à  la  face  postérieure  du  membre.  Dans  un  assez  grand  nom- 
^ire  de  cas  il  débute  par  une  S. 

L  algie  S.  peut  précéder  toute  manifestation  osseuse  même  radiologique.  Les  métas- 
ases  vertébrales  se  font  souvent  (Mousseaux)  par  l’intermédiaire  des  lymphatiques 
h  trou  de  conjugaison.  Les  douleurs  sont  atroces,  durent  jour  et  nuit,  sans  aucune 
^•icalmie,  nécessitent  des  injections  de  morphine,  ne  cèdent  qu’à  la  radiothérapie 
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profonde  ou  à  la  cordotomie  postérieure.  Elles  s’accompagnent  d’anesthésie  à  type 
radiculaire.  Longtemps  unilatérales,  elles  deviennent  bilatérales.  Elles  sont  suivies 
d’une  parésie  flasque,  avec  abolition  du  réflexe  achilléen  et  souvent  aussi  rotulien. 
Le  syndrome  douloureux  est,  non  seulement  le  premier  en  date,  mais  il  l’emporte 
beaucoup  sur  les  troubles  parétiques  :  il  s’agit  d’une  algoparésie,  plutôt  que  d’une 
véritable  paraplégie  douloureuse  des  cancéreux. 

Le  rachis,  du  moins  pendant  une  certain^  période  de  l’évolution,  ne  montre  pas 
de  déformation  bien  appréciable.  La  radiographie  décèle  un  amincissement  du  corps, 
parfois  un  aplatissement  en  galette,  sans  pincement  du  disque,  et  d’autre  part  sou¬ 
vent  un  aspect  moucheté,  ouateux,  d’une  grande  partie  du  rachis  et  des  os  du  bassin.. 

Le  L.  C.-R.  offre  une  dissociation  albumino-cytologique. 

Une  lombo-S.  tenace,  avec  tendance  à  la  bilatéralité,  apparaissant  chez  une  personne 
âgée,  doit  faire  penser  à  un  néo-vertébral  métastatique,  consécutif  parfois  à  un  néo 
primitif  latent,  évoluant  sous  le  masque  d’un  nodule  indolore  du  sein  ou  d’une  métrite 
banale,  d’une  hypertrophie  prostatique  ou  d’une  dyspepsie  rebelle. 

La  syphilis  vertébrale,  elle-même  rare,  est  exceptionnelle  à  la  région 
lombo-sacrée.  U osléo-arlhropaïhie  vertébrale  tabétique,  à  localisation  presque 
exclusivement  lombaire,  malgré  les  désordres  osseux  énormes  (tasse¬ 
ments  vertébraux  de  deux  ou  trois  vertèbres,  hyperostoses  volumineuses 
à  contours  radiographiques  flous,  en  nébuleuses)  évolue  dans  quelques  cas 
sans  grand  retentissement  le  long  du  S. 

Les  spondylites,  aiguës  ou  subaiguës,  typhique,  en  particulier,  Vosléo- 
my élite  vertébrale,  s’accompagnent  de  S.,  mais  la  douleur  et  la  contracture 
rachidiennes  l’emportent. 

La  spondylite  mélitococcique  peut  avoir  pour  manifestation  principale  une  S.  traî¬ 
nante  apparaissant  à  la  convalescence  de  la  maladie,  à  la  fin  des  ondes  thermiques  ; 
elle  en  accroît  encore  la  longue  durée.  La  douleur  S.  et  vertébrale  est  assez  vive  pour 
immobiliser  le  malade  au  lit.  La  radiographie  ne  montre  dans  la  plupart  des  cas  aucune 
altération  :  il  coexiste  parfois  une  réaction  méningée  assez  nette  (Henri  Roger). 

Le  kyste  hydatique  du  rachis  (Dévé,  Benhamou  et  Goinard,  Hesnard 
et  Coureaud),  à  localisation  lombaire  fréquente, s’accompagne  souvent,  au 
début,  de  S.  avec  zone  d’hypoesthésie  radiculaire  ;  bientôt  le  tableau  se 
complète  par  la  douleur  lombaire,  par  la  déformation  rachidienne,  par 
un  syndrome  de  la  queue  de  cheval. 

Les  fractures  de  la  colonne  lombaire,  évidentes  ou  décelées  par  la  radio¬ 
graphie,  les  traumatismes  du  rachis  à  symptomatologie  immédiate  ou  tar¬ 
dive  (syndrome  de  Kummel -Verneuil),  provoquent,  une  fois  la  phase  de 
commotion  médullaire  dissipée,  un  syndrome  du  cône  terminal  ou  de  la 
queue  de  cheval,  avec  destruction  ou  simple  irritation  des  racines  du  S., 
et  dans  ce  cas  algie  et  parésie  atrophique. 

2o  Atteinte  des  racines  lombo-sacrées  :  radiculites  et  compres¬ 
sions  RADICULAIRE.?.  —  La  lombo-S.  rhumatismale,  que  nous  croyonsi 
avec  Sicard  et  la  plupart  des  auteurs,  d’origine  funiculaire,  a  été  consi¬ 
dérée  pendant  longtemps  comme  d’origine  radiculaire  (Dejerine,  Lortat- 
Jacob  et  Sabaréanu).  Quelques  auteurs  restent  fidèles  à  cette  concep¬ 
tion.  Léri  et  Schaeffer  lui  rapportaient  les  trois  quarts  de  leurs  cas  de 
guerre  (18  sur  24).  André-Thomas  et  Phélippeau  protestent  contre  la  sépa- 
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ration  trop  tranchée,  faite  par  l’école  de  Sicard,  entre  funiculite  extra- 
méningée  et  radiculite  intraméningée.  Duvernay  compte  40  radiculites 
sur  140  S.  ;  il  range,  il  est  vrai,  dans  ce  cadre,  des  cas  qui  ne  sont  pas  de 
pures  radiculites  et  il  n’observe  d’ailleurs  à  Aix-les-Bains  que  les  cas 
rebelles. 


Parmi  les  symptômes  donnés  «femme  caractéristiques  de  la  radiculo- 
S-,  signalons  la  douleur  à  type  longitudinal,  s’étendant  du  haut  en  bas  de 
lu  face  postérieure  du  membre.  La  toux  et  l’éternuement  réveillent  un 
élancement  vif  dans  la  cuisse  et  le  mollet.  La  douleur  est  spontanée,  con¬ 
tinue,  avec  exacerbations  généralement  indépendantes  des  mouvements 
<lu  membre  et  du  rachis. 

Les  points  douloureux  de  Valleix  manquent  :  PolonowsLi,  sur  45  S. 
radiculaires,  les  trouve  absents  dans  20  cas,  très  atténués  dans  12.  Le 
Signe  de  Lasègue  fait  défaut  ou  est  peu  intense  ;  d’après  Duvernay,  il 
manque  1  fois  sur  5  dans  la  S.  radiculaire,  1  fois  sur  7  dans  les  autres  S. 
Toutefois, pour  André-Thomas  et  Phélippeau,la  douleur  à  la  pression  ou  à 
l’élongation  du  nerf  ne  peut  faire  écarter  le  diagnostic  de  radiculalgie. 

Pour  quelques  auteurs,  la  douleur  dans  le  membre  malade  serait  plus 
facilement  réveillée  par  l’élongation  du  S.  sain  que  du  S.  malade,  signe 
de  Lasègue  ou  signe  de  Bonnet  contralatéral. 

La  sensibilité  objective  est  fréquemment  touchée,  sous  forme  d’une 
bande  d’hypoesthésie,  plus  ou  moins  large,  occupant  la  face  postérieure 
de  la  cuisse,  la  face  postéro  externe  de  la  jambe  et  du  pied.  Toutefois 
cette  topographie  radiculaire  n’est  pas  toujours  très  nette  et  est  difficile 

rechercher. 

La  S.  radiculaire  est  plus  fréquemment  double  que  les  autres  S. 

La  douleur  n’est  pas  strictement  localisée  au  domaine  du  S.  Par  suite 
de  la  diffusion  du  processus  méningé  qui  commandela  radiculite,  le  fémoro- 
cutané,  le  crural,  l’obturateur,  sont  également  atteints.  La  douleur 
spontanée  ou  provoquée  déborde  dans  le  territoire  de  ces  nerfs,  le  réflexe 
rotulien  est  diminué,  les  sphincters  fonctionnent  parfois  mal. 

Le  rachis  est  souple,- sans  contracture  des  masses  sacro-lombaires,  sans 
Scoliose. 

l/atrophie  musculaire  est  assez  fréquente,  prédominant  à  la  fesse  et  à 
la  face  postérieure  de  la  cuisse. 

Le  réflexe  achilléen  est  plus  souvent  aboli  que  dans  les  autres  S.  :  50  % 
®u  lieu  de  21  %  d’après  Duvernay. 

Le  L.  C.-R.  présente  soit  de  l’hypercytose  qui  s’opposerait  à  l’hyperalbu- 
minose  de  la  S.  funiculaire,  soit  des  réactions  parallèles  de  l’albumine  et 
des  cellules. 

La  S.  radiculaire  est  due  à  l’atteinte  des  racines  L'-S^-S*  :  il  peut  y 
avoir  des  S.  radiculaires  dissociées,  suivant  la  prédominance  sur  tel  ou 
fel  groupe  de  racines. 


D’après  la  théorie  méningo-radiculaire,  la  prédominance  de  la  lésion  sur  la  racine 
sensitive,  à  l’exclusion  de  la  racine  motrice,  s’expliquerait  par  la  différence  entre  leurs 
saines  méningées.  La  gaine  de  la  racine  postérieure  est,  à  la  région  lombaire,  plus  large 
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et  plus  profonde,  et  par  suite  plus  susceptible  d’être  atteinte  par  les  infections  ou  les 
intoxications  (Dejerine  et  Tinel). 

A  cette  théorie  longtemps  régnante,  Sicard,  en  construisant  sa  théorie 
funiculaire,  oppose  quelques  arguments  sérieùx. 

La  limitation  habituelle  de  l’algie  S.  aux  seules  racines  supérieures  du  plexus  sacré, 
sans  participation  des  nerfs  honteux  internes  (S»,  S*,  S»),  sans  troubles  sphinctériens, 
cadre  mieux  avec  une  localisation  extra  qu’intraméningée. 

La  propagation  éventuelie  aux  branches  du  plexus  lombaire  s’explique  aussi  bien 
par  une  arthrite  de  plusieurs  trous  de  conjugaison  que  par  une  diffusion  du  processus 
méningé. 

Les  radicuiites  sont  plus  fréquemment  motrices  qu’algiques,  mises  i,  part  celles  du 
tabes  et  du  zona. 

La  douleur  à  la  toux  et  à  l’éternuement  n’est  pas  pathognomonique  d’une  radiculite. 
Elle  est  absente  dans  la  radiculite  tabétique.  Elle  est  constante  dans  la  funiculite.  Elle 
serait  même  moins  fréquente  dans  la  S.  radiculaire  (où  elle  est  due  au  coup  de  bélier 
du  L.  C.-R.  sur  les  racines)  que  dans  la  S.  funiculaire.  Dans  cette  dernière,  elle  peut 
être  liée  à  de  multipies  causes  :  mobilisation  du  rachis  et  tiraillement  du  funicule,  tur¬ 
gescence  des  plexus  veineux  comprimant  le  nerf,  choc  de  la  masse  intestinale  sur  le 
tronc  nerveux. 

La  douleur  à  la  mobilisation  du  rachis,  liée  à  l’arthrite,  la  contracture  sacro-lombaire, 
destinée  à  immobili.ser  les  articulations  du  trou  de  conjugaison,  la  scoliose  croisée 
qui  ouvre  au  maximum  ces  trous  pour  protéger  le  nerf,  parfaitement  compréhensibles 
avec  la  théorie  funiculaire,  s’expliquent  au  contraire  assez  mal  par  la  théorie  radicu¬ 
laire  ;  zostériens  et  tabétiques  gardent  une  colonne  vertébrale  droite,  indolore, 
souple.  André-Thomas  admet,  il  est  vrai,  une  irritation  des  branches  postérieures  du 
plexus  lombo-sacré,  susceptible  de  provoquer  douleur  et  rigidité. 

La  racine,  abritée  derrière  le  sac  méningé  par  le  matelas  du  L.  C.-R.,  est  moins  vul¬ 
nérable  que  le  funicule,  à  l’étroit  dans  son  trou  de  conjugaison  et  soumis  à  tous  les 
déplacements  et  tiraillements  de  l’articulation  sacro-vertébrale. 

11  existe  certainement  des  S.  radiculaires,  mais  nous  croyons  que  celles- 
ci  sont  rarement  d’origine  rhumatismale.  Elles  sont,  par  contre,  fréquem¬ 
ment  syphilitiques  :  la  syphilis  n’est-elle  pas,  d’après  Dejerine,  à  l’ori¬ 
gine  de  80  %  des  radicuiites  ? 

La  radiculite  S.  syphilitique  débute  assez  brusquement,  sans  lombago 
prémonitoire.  La  douleur  est  hachée,  intermittente,  sous  forme  de  véri¬ 
tables  élancements,  partant  d’un  état  quasi  normal,  sans  ce  fond  algique 
qui  persiste  dans  la  S.  commune  (Chavany).  Elle  atteint  surtout  la  racine 
du  membre.  Ehle  s’accompagne  d’hypo  ou  d’anesthésie  en  bande  longitu¬ 
dinale  prédominant  dans  le  territoire  de  S^-SL  Au  bout  de  quelques 
semaines  le  réflexe  achilléen  s’abolit.  A  côté  de  cette  forme  d’intensité 
moyenne,  se  placent  :  une  forme  bénigne,  passant  inaperçue  et  ne  se 
traduisant  que  par  l’aréflexie  achilléenne,  une  forme  plus  sérieuse,  où 
s  installent,  peu  après  la  disparition  des  douleurs,  une  amyotrophie  à  type 
radiculaire,  une  parésie  à  type  de  steppage.  Souvent  les  manife.stations 
sont  bilatérales  avec  hypoesthésie  en  selle  et  ébauche  de  troubles  sphinc¬ 
tériens.  Le  L.  C.-R.  présente  de  l’hyperalbuminose,  de  l’hypercytose  et 
souvent  un  B.-W.  ou  même  un  benjoin  colloïdal  positifs. 

Cette  méningo-radiculite  syphilitique  appartient  surtout  à  la  période  secondaire  ; 
elle  viendrait  au  second  rang,  après  la  céphalée,  parmi  les  algies  de  cette  période  et 
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6n  constitue  parfois  un  signe  révélateur  (Fournier).  Chez  un  jeune,  une  S.  qui  ne  fait 
pas  sa  preuve,  doit  systématiquement  faire  penser  à  la  syphilis. 

A  une  période  plus  éloignée  du  chancre  la  S.  syphilitique  est  plus  rare. 

A  l’occasion  de  l’étude  du  syndrome  humoral  et  en  particulier  du  L.  C.-R.  des  S. 
nous  avons  exposé  la  fréquence  de  la  réaction  de  B.-W.  dans  le  sang  et  dans  le  L.  C.-R. 
S.  communes. 

Aussi  bien  du  point  de  vue  clinique  que  du  point  de  vue  humoral,  la  S.  d’allure  rhuma¬ 
tismale  n’est  pas  en  rapport  avec  la  syphilis.  Toute  S.  survenant  chez  un  ancien  syphi¬ 
litique  n’a  pas  nécessairement  le  spirochète  pour  cause.  La  guérison  d’une  S.  par  un 
traitement  spécifique  n’est  pas  une  preuve  absolue  en  faveur  de  l’étiologie  tréponé- 
hiique  :  bien  des  S.  rhumatismales  guérissent  spontanément  en  quelques  semaines. 

A  côté  de  la  radiculite  syphilitique  isolée,  rappelons  la  S.  accompa¬ 
gnant  le  tabes  et  pouvant  en  être  le  symptôme  révélateur,  la  para-S. 
consécutive  à  une  ostéo-arthropathie  vertébrale  tabétique  ou  à  une  syphilis 
rachidienne. 

Dans  certains  cas  de  syphilis  spinale  inférieure,  la  méningite  syphili¬ 
tique  chronique  gommeuse  de  la  queue  de  cheval  rappelle  le  tableau 
d’une  tumeur  médullaire  :  algie  S.  bilatérale,  parésie  des  deux  S.  P.  E., 
troubles  sphinctériens  précoces,  avec  anesthésie  en  selle,  L.  C.-R.  avec 
grosse  réaction  méningée  tant  cytologique  qu’albumineuse,  avec  xan¬ 
thochromie  et  coagulation  massive  (syndrome  deFroin),  arrêt  du  lipiodol, 
positif. 

La  compression  des  racines  (L®-S^-S^)  par  une  tumeur  méningée 
se  traduit  par  un  syndrome  isolé  par  Sicard  et  Laplane,  sous  le  nom  de 
lumbago  xanthochromique,  ou  forme  pseudopottique  des  tumeurs  mé¬ 
dullaires,  dans  lequel  l’algie  S.  occupe  le  premier  plan.  Les  douleurs  évo¬ 
luent  par  crises  récidivantes,  uni  ou  bilatérales,  avec  ou  sans  hypoesthésie 
radiculaire,  avec  aréflexie  achilléenne.  Elles  s’accompagnent,  bientôt, 
d’une  contracture  rachidienne  intense,  plus  douloureuse  et  plus  diffuse 
que  la  rigidité  pottique  (Clovis  Vincent  et  Chavany).  Ces  malades,  fait 
très  particulier,  ne  peuvent  supporter  la  position  couchée,  qui  exacerbe 
leurs  algies.  Le  syndrome  neurologique  est  souvent  très  discret.  Le  L. 

est  xanthochromique  avec  dissociation  albumino-cytologique  in¬ 
tense,  avec  coagulation  massive.  Le  lipiodol  sous-arachnoïdien  s’arrête 
en  forme  de  dôme,  coiffant  et  dessinant  la  tumeur  radiculaire. 

Une  intervention,  aujourd’hui  assez  bénigne,  en  enlevant  cette  néopla¬ 
sie,  met  fin  à  la  douleur  et  à  la  contracture  rachidienne. 

Au  lieu  d’être  due  à  une  tumeur  radiculoméningée,  la  compression  est 
liée  dans  quelques  cas  à  une  méningite  séreuse  circonscrite.  L’arachnoï- 
dîfe,  de  diagnostic  délicat,  produit  habituellement  plus  de  troubles  mo¬ 
teurs  que  sensitifs  (Stokey).  La  forme  sensitive  se  traduit  par  des  algies 
intenses,  généralement  bilatérales,  avec  hypoesthésie  diffuse  ou  de  type 
radiculaire.  La  dissociation  albumino-cyiologique  du  L.  C.-R.  est  dis¬ 
crète.  Le  lipiodol  est  parfois  accroché  au  niveau  de  L®-L*,  sous 
aspect  de  franges,  de  dents  de  peigne  assez  spécial  à  l’arachnoïdite  ; 
cet  arrêt  n’est  souvent  que  momentané  ou  même  fait  complètement 
’léfaut.  Par  contre  l’épreuve  de  Oueckenstedt,  pratiquée  en  particulier 
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avec  le  tube  de  Strauss,  montre  un  blocage  partiel.  La  dissociation  entre 
les  deux  épreuves  serait  plus  en  faveur  d’une  arachnoïdite  que  d’une  tu¬ 
meur  (Barré). 

3°  Algies  du  membre  inférieur  d’origine  centrale.  —  C’est  des 
algies  S.  funiculaires,  que  se  rapprochent  le  plus  les  rares  cas  de  pseudo- 
S.  d’origine  centrale,  médullaire  le  plus  souvent,  parfois  cérébrale. 

a)  Médullaires.  Dans  les  compressions  médullaires,  on  observe  parfois  des  douleurs 
dites  cordonales  (Barré),  pouvant  siéger  au-dessous  de  la  compression.  Elles  sont  rare¬ 
ment  limitées  au  territoire  d’un  S.,  débordent  dans  le  domaine  du  crural,  sont  bilaté¬ 
rales,  s’accompagnent  de  brusque  dérobement  des  jambes  et  d’une  ataxie  transitoire 
des  membres  inférieurs. 

Dans  le  labes,  les  douleurs  fulgurantes,  si  souvent  confondues  par  le  malade  avec 
une  S.,  sont  quelquefois  localisées  durant  plusieurs  jours  à  la  même  cuisse,  à  la  même 
jambe  :  leurs  caractères  de  lancée  brusque,  leur  apparition  en  d’autres  régions  du 
corps  doivent  faire  rechercher  les  signes  de  la  série  tabétique.  Sicard  a  décrit,  sous  le 
nom  de  topo-algie  continue  paroxystique,  souvent  localisée  autiers  intérieur  delajambe 
ou  à  la  face  dorsale  externe  du  pied,  une  douleur,  occupant  des  jours  et  des  semaines 
la  même  région,  avec  des  paroxysmes  plus  violents,  s’accompagnant  de  mouvements 
myocloniques  du  pied  ou  des  orteils.  Les  paresthésies,  pénibles  par  leur  ténacité,  à 
type  de  fourmillements,  de  brûlure,  de  striction  en  brodequin,  ressemblent  parfois 
aux  douleurs  des  compressions  radiculaires.  Les  hyperesthésies  au  frôlement  constrastent 
avec  les  troubles  de  la  sensibilité  profonde. 

Nous  avons  déjà  indiqué  la  radiculite  tabétique. 

La  sclérose  en  plaques  débute  assez  souvent  par  des  sensations  de  serrement  au  niveau 
des  cuisses,  de  pesanteur  des  membres  inférieurs,  beaucoup  plus  diffuse  que  dans  la  S. 
La  sclérose  latérale  amyotrophique,  dans  sa  forme  à  début  polynévritlque  (Marie  et 
Patrikios)  avec  abolition  d’un  ou  des  deux  réflexes  achilléens,  pourrait  être  prise  pour 
une  S.  traînante,  si  l’amyotriophi^  considérable,  les  contractions  flbrillaires  intenses, 
l’exagération  d’autres  réfiexes  et  l’évolution  ne  venaient  signer  le  diagnostic.  La 
forme  douloureuse  de  la  syringomyélie  lombo-sacrée,  exceptionnelle,  se  distingue  par 
la  dissociation  des  sensibilités,  les  troubles  trophiques  des  orteils  ou  l’arthropathie 
pseudo-tabétique  du  pied  et  du  cou-de-pied.  Les  syndromes  neuro-anémiques  déter¬ 
minent  des  douleurs,  appelées  par  les  auteurs  allemands  funiculaires  (douleurs  cor¬ 
donales  des  auteurs  français),  bilatérales,  avec  démarche  paréto-ataxique,  parfois 
diminution  des  réflexes,  signe  de  Babinski. 

b)  CÉRÉBRALES.  Les  algies  cérébrales  sont  plus  souvent  localisées  à  un  membre 
supérieur  qu’à  un  membre  intérieur. 

Des  malades,  atteints  d’hypertension  artérielle,  présentent  durant  quelques  semaines 
avant  un  ictus,  une  douleur  d’une  jambe,  d’un  pied,  liée  à  la  mauvaise  irrigation  d’un 
territoire  cortical  sensitif,  par  suite  d’une  artérite  des  branches  pariétales  de  la  syl- 
vienne.Une  hypoesthésie  en  bande  pseudo-radiculaire  peut  en  imposer  pour  une  radicu¬ 
lite;  souvent  quelques  crises  jacksoniennes  localisées  au  membre  intérieur,  ou  même 
des  mouvements  anormaux  persistants  des  orteiis  du  type  de  l’épilepsie  partielle  con¬ 
tinue,  quelques  petits  signes  de  déficit  ou  d’irritation  pyramidale  permettent  le  diag¬ 
nostic.  Un  tableau  similaire  est  réalisé  par  des  tumeurs  cérébrales  (méningiomes  en 
particulier)  ou  par  une  pachyméningite  comprimant  la  pariétale  ascendante,  par  des 
séquelles  de  traumatisme  crânien  se  traduisant  sous  le  type  d’épilepsie  sensitive. 

Les  douleurs  ihalamiques  à  type  de  brûlure,  de  rongement  incessant,  s’accompagnent 
de  troubles  des  sensibilités  superficielles  et  surtout  profonde  (sens  des  attitudes, 
hyperréaction  à  la  piqûre),  de  petits  mouvements  choréo-athétosiques  des  orteils. 
Elles  succèdent  à  un  petit  ictus  avec  parésie  discrète,  passagère. 

Parmi  les  algies  centrales  simulant  une  S.  funiculaire  ou  radiculaire,  une  place  à 
part  doit  être  réservée  à  l’encéphalite  épidémique,  à  la  névraxite.  Dans  la,  forme  algo- 
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rayoclonique,  des  douleurs,  dont  l’origine  cérébrale  ou  médullaire  est  encore  discutée, 
se  localisent  à  un  membre  inférieur,  mais  des  secousses  musculaires  les  accompagnent 
lui  diffusent  à  un  moment  donné  aux  autres  membres.  Dans  la  forme  basse,  périphé- 
rique,  à  type  médullaire  ou  polynévritique,  les  douleurs  pseudo-S.  des  membres 
inférieurs  sont  bilatérales  et  s’accompagnent  bientôt  de  paraplégie  flasque. 

Traitement. — Aux  lombo-S.  s’adressent  plus  particulièrement  la  thé- 
i'apeutique  par  les  rayons  X,  par  les  injections  épidurales  et  dans  quelques 
rares  cas  par  une  intervention  chirurgicale. 

1°  La  Radiothérapie  a  été  préconisée  dans  la  S.  par  Babinski,  Char¬ 
pentier  et  Delherm.  Depuis  lors  elle  a  fait  l’objet  en  France  des  nombreux 
travaux  de  Zimmern,  Cottenot  et  Dariaux,  de  Laquerrière  et  Roubier, 
Py,  d’Haret  et  Djian,  de  Barré  et  Gunsett,  de  Gauducheau,  de  La- 
Qtarque  et  Alinat,  de  Japiot,  de  Gourzolas,  et  à  l’étranger  de  Pirazzoli, 
Mattoni,  Kahlmeter,  Heinz,  Herbert,  Frances,  A.  Ford. 

Pa  radiothérapie,  appliquée  au  niveau  de  la  région  lombo-sacrée,  peut 
sa  faire  suivant  trois  méthodes  ; 

a)  Badiolhérapie  superficielle,  sous  forme  de  doses  très  faibles  de  1  /2  H. 
H.,  appliquées  tous  les  deux  jours  pendant  deux  ou  trois  semaines, 

au  mieux  doses  faibles  de  3  H.  (avec  filtre  d’aluminium  de  4  mm.)  tous 
las  huit  jours  (pendant  4  à  5  semaines)  ; 

b)  Ladiolhérapie  pénctranie  :  doses  fortes  de  5,  puis  de  7  H.  (avec  filtre 
^6  7  inm.),  2  à  4  irradiations,  à  10  ou  15  jours  d’intervalle  ;  ou  même  doses 
uiassives  de  10  H.  toutes  les  trois  ou  4  semaines  (méthode  allemande)  ; 

a)  Radiothérapie  profonde  :  5  à  800  R.  par  séance,  à  raison  de  4  irra- 
‘liations  en  15  jours,  en  centrant  par  champ  de  130  cm^  sur  la  région 
lombaire  du  côté  malade  (Lamarque  et  Alinat). 

Le  procédé  de  choix  paraît  être  la  seconde  méthode.  La  douleur,  par¬ 
lais  exacerbée  lors  des  première  et  deuxième  séances,  est  assez  rapide- 
'^ant  améliorée  au  bout  de  deux  ou  trois  séances  :  la  sédation  est  plus 
sauvent  progressive  que  brusque.  L^a  contracture  sacro-lombaire  cède  en 
®iême  temps  que  la  douleur.  La  radiothérapie  radiculo-funiculaire  a  pour 
alîet  de  décongestionner  le  trou  de  conjugaison,  de  diminuer  l’intensité 
<le  l’arthrite,  de  faire  résoudre  la  fibrose  qui  enserre  le  funicule. 

Barré  et  Gunsett,  sur  20  malades  traités  par  la  méthode  des  doses  fai- 
bles,  enregistrent  12  guérisons,  5  améliorations,  3  insuccès.  Haret  et  Djian 
Saérissent  28  cas  par  des  doses  faibles  de  rayons  relativement  pénétrants. 

2°  La  méthode  de  Sicard,  les  injections  épidurales  ont  été  utilisées 
tant  d’auteurs  qu’il  nous  est  impossible  de  les  citer  tous. 

Rappelons  en  France  les  travaux  de  Cathelin,  de  Caussade  et  Queste, 
Rauques,  Le  Du,  Laporte,  Thomas,  Feuillade,  Aymès,  à  l’étranger  ceux  de 
bavini,  Panégrossi,  Sévéroni,  Nussi,  Delchef,  de  Rosenheck  et  Finkels- 
de  Strauss,  Marburg,  Koutamonow,  etc. 

La  plupart  utilisent  l’injection  épidurale  sacro-coccygienne  de  sérum 
^ovocaïné.  Nous  employons  habituellement  des  ampoules  de  15  à  20  cm® 
.de  sérum  physiologique  contenant  7  à  9  centigrammes  de  novocaïne. 
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Nous  les  injectons,  le  sujet  étant  couché  sur  le  côté  malade  ;  nous  répétons 
l’injection  tous  les  quatre  à  cinq  jours.  La  sédation  s’obtient  souvent  au 
bout  de  la  deuxième  ou  troisième  injection  :  mais  nous  préférons  termi¬ 
ner  la  série  de  5  à  6  épidurales.  Feuillade.  Sicard  enregistrent  75  à  80  % 
de  succès.  Cette  méthode  donne  en  effet  d’excellents  résultats  dans  la  S. 
funiculaire,  moins  bons  dans  les  autres  formes  de  S.  ;  aussi  est-il  impor¬ 
tant  de  bien  sélectionner  les  cas. 

D’autres  auteurs  emploient  des  doses  plus  fortes  et  moins  diluées, 
3  à  6  cc.  d’une  solution  à  5  %  (Nuzzi).  Nous  croyons  cependant  qu’à  côté 
de  l’action  locale  analgésiante  et  vaso-motrice  de  la  novocaïne  sur  les  nerfs, 
entre  en  ligne  de  compte  l’effet  mécanique  de  distension,  produit  par  une 
injection  assez  abondante  qui  dilacère  et  ramollit  les  adhérences  péri- 
neurales.  De  même  il  n’y  a  pas  lieu  de  négliger  l’action  de  la  température 
du  liquide  injecté,  plus  basse  que  celle  du  sujet  :  Brissaud  et  Brocard  ont 
préconisé  du  simple  sérum  physiologique  glacé  (seringue  plongée  dans  un 
mélange  réfrigérant  de  glace  et  de  sel  marin). 

A  la  cocaïne  ou  à  la  novocaïne,  on  a  substitué  l’huile  cocaïnée  (Brissaud), 
le  gaïacol  orthoformé  (Colleville),la  morphine  (Brocard), le  bromure  à  4%, 
le  chloral  à  2  %,  l’acotinine,  l’antipyrine  (Hôgler). 

Sicard  et  Coste  injectent  l’huile  iodée, le  lipiodol  à  la  dose  de  5  àlO  cmc., 
préalablement  chauffé  à  30°  pour  le  fluidifier.  L’injection  est  faite  en 
position  genu  cubitale  (attitude  de  la  prière  raahométane),  avec  une 
aiguille  de  9/10  de  mm.,  longue  de  4  cm.  Après  l’injection,  le  malade 
est  placé  pendant  4  à  6  heures  dans  le  décubitus  dorsal,  en  attitude  très 
déclive  (siège  surélevé)  au  moyen  de  briques  ou  de  billots  placés  sous  les 
pieds  du  lit  :  cette  attitude  permet  le  glissement  de  l’huile  vers  les  étages 
supérieurs  de  l’espace  épidural.  On  peut  également  faire  des  injections 
épidurales  lombaires  inférieures  (Sicard  et  Forestier),  au  siège  de  la  rachi- 
centèse,  de  5  à  10  cent,  de  sérum  novocaïné,  ou  mieux  de  2  à  5  cent,  de 
lipiodol. 

De  ces  injections  épidurales  rapprochons  les  injections  sous-arachnoïdiennes  (Man- 
cini,  Scupinski,  Marie  et  Gulllain,  Lévy  et  Baudouin)  de  novocaïne  (2  à  4  centig.)  qui 
trouvent  peu  d’indications  dans  la  S.  même  radiculaire.  Nous  ne  conseillons  pas  les 
injections  de  sulfate  de  magnésie,  à  cause  des  réactions  méningées  intenses  que  ce  sel 
provoque. 

Signalons  enfin  les  Injections  rétrorectales  de  100  à  200  cent,  cubes  de  sérum  artifl- 
ficiel  simple  (Jaboulay)  ou  novocaïné  (Montagnon). 

3°  Le  tr.utement  chirurgical  a  été  préconisé  dans  quelques  cas 
de  lombo-S.  particulièrement  rebelles,  constituant  une  grave  infirmité. 

La  laminectomie  décompressive  simple  de  L“  à  L*,  sans  ouverture  de  la  dure-mère, 
opération  relativement  bénigne,  décongestionne  les  trous  de  conjugaison,  empêche  la 
compression  des  racines  par  l’épaississement  et  l’hypertrophie  de  la  graisse  épidurale 
constatée  parfois  à  l’intervention  :  trois  cas  de  Sicard  et  Foresti  r,  opérés  par  Robineau, 
ont  été  autant  de  succès  complets  et  durables. 

4°  Une  ceinture  de  toile  ou  de  flanelle,  un  peu  raide  ou  empesée  (genre 
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ceinture  des  paysans  méridionaux  ou  des  chasseurs  alpins),  fortement 
serrée  trois  ou  quatre  fois  autour  des  reins  et  appliquée  directement  sur 
la  peau,  sera  un  petit  moyen,  certainement  très  utile,  d’immobilisation 
,  relative  du  rachis,  qui  empêche  le  déclanchement  de  paroxysmes  doulou¬ 
reux  dans  des  S.  légères,  mais  traînantes,  par  lombarthrie  chronique. 


II.  Sacro-ilio-S.  ou  Sacro-S.  —  S.  plexulaires.  —  S.  moyennes. 

Nous  désignerons  sous  le  nom  de  sacro-ilio  S.,  ou  par  abréviation  de 
sacro-S.,  des  S.  liées  à  l’irritation  du  plexus  lombo-sacré  par  une  arthrite 
sacro-itiaque  rhumatismate.  Elles  correspondent  aux  S.  moyennes.  L’étude 
en  a  été  surtout  faite  par  Barré  et  Le  Mansois-Duprey. 

L’articulation  sacro-iliaque  est  directement  en  contact  avec  le  tronc  lombo-sacré 
et  le  nerf  fessier  supérieur,  avec  lepsoas.  Le  nerf  obturateur,  qui  glisse  surle  bord  interne 
du  psoas,  et  le  nerf  crural  qui  s’échappe  le  long  de  son  bord  , externe,  sont  dans  son 
voisinage  immédiat.  Ces  considérations  anatomiques  expliquent  la  symptomatologie. 

Tabeau  clinique.—  Le  début  se  fait  habituellement  par  une  étape 
sacro-itiaque.  A  l’occasion  d’un  petit  effort  ou  d’un  mouvement  de  torsion 
du  corps,  d’autres  fois  sans  raison  appréciable,  le  malade  sent  une  douleur 
plus  ou  moins  vive,  localisée  à  la  région  supéro-interne  de  la  fesse  où  il 
existe  parfois  un  léger  gonflement.  Au  bout  d’un  temps  assez  variable 
(parfois  après  un  intervalle  libre  assez  long)  commence  la  S. 

1°  I.A  DOULEUR  siège,  au  niveau  de  l’articulation,  à  la  partie  supérieure 
du  nerf  S.,  dans  les  nerfs  voisins. 

a)  Le  malade  se  plaint  d’une  douleur  qu’il  localise  avec  la  main  dans  la 
''égion  de  l’épine  iliaque  postérieure  et  inférieure.  L’interligne  articulaire 
postérieur  est  douloureux,  avec  un  point  qui  paraît  correspondre  au  point 
iliaque,  décrit  dans  la  S. par  Trousseau.  L’interligne  antérieur,  accessible 
par  le  palper  abdominal  chez  la  femme  à  paroi  flasque,  est  lui  aussi  sen¬ 
sible  :  le  toucher  rectal,  atteignant  le  nerf  S.  avant  l’articulation, détermine 
une  douleur  plutôt  névralgique  qu’articulaire.  Souvent  la  douleur  spon¬ 
tanée  est  localisée  plus  haut,  à  la  région  lombaire  inférieure,  le  long  du 
ligament  ilio-lombaire,  mais  toujours  en  pareil  cas  l’interligne  articulaire 
ost  nettement  sensible. 

Le  signe  de  Larrey  (douleur  sacro-iliaque  réveillée  par  l’acte  de  s’asseoir 
brusquement  sur  les  ischions),  celui  de  Volkmann  ou  d’Ericksen  (pression 
sur  les  deux  crêtes  iliaques)  ne  nous  ont  pas,  dans  l’arthrite  sacro-iliaque 
rhumatismale  banale,  paru  aussi  souvent  positifs  que  dans  la  sacro-coxal- 
gie.  La  manœuvre  de  Gueit,la  flexion  forcée  des  deux  cuisses  sur  le  bassin, 
jambes  fléchies,  qui  fait  subir  une  sorte  de  nutation  des  deux  os  coxaux 
autour  du  sacrum  nous  a  par  contre  semblé  plus  sensible. 

b)  La  douleur  S.  siège  dans  la  région  rétro-trochantérienne  et  à  la  partie 
supérieure  de  la  cuisse,  ne  dépassant  pas  le  genou.  Les  signes  de  Lasègue 
Ou  de  Bonnet  sont  atténués  ou  absents.  Elle  prédomine  souvent  à  la  fesse, 
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dans  le  tiers  supérieur  de  la  fosse  iliaque  externe  jusqu’au  bord  antérieur 
de  l’os,  domaine  du  nerf  fessier  supérieur. 

c)  I.e  pincement  des  adducteurs  est  douloureux,  à  cause  de  l’irritation 
du  nerf  obturateur.  On  constate  dans  quelques  cas  une  névralgie  du  fé- 
moro-cutané  ou  du  génito-crural,  parfois  du  crural./ 

2°  Le  malade,  debout,  se  tient  en  attitudk  légèrement  hanchée,  avec 
scoliose  à  concavité  tournée  vers  l’articulation  atteinte  ;  il  tient  volon¬ 
tiers  le  poing  sur  la  hanche  malade,  pour  immobiliser  son  articulation. 
Le  rachis  est  légèrement  enraidi.  Assis,  il  ne  repose  que  sur  la  fesse  indo¬ 
lore,  soustrayant  à  la  pression  l’ischion  du  côté  malade.  La  marche  se 
fait  avec  une  certaine  boiterie. 

Les  muscles  fessiers  sont  hypotones  et  légèrement  atrophiés  :  déviation 
du  sillon  interfessier,  aplatissement  et  étalement  relatifs  de  la  fesse.  L’ad¬ 
duction  de  la  cuisse  est  diminuée  de  force. 

Le  réflexe  achilléen  est  normal  ou  peu  modifié  ;  le  réflexe  rétromalléo- 
laire,  plus  sensible,  est  souvent  aboli.  Le  réflexe  des  adducteurs,  plus  rare¬ 
ment  le  rotulien,  sont  légèrement  diminués. 

3°  La  radiographie  présente,  mais  d’une  façon  inconstante,  une  opacité 
de  l’interligne  articulaire  (Léri  et  M^e  Linossier,  Bedforde  et  Raver). 

4°  Le  L.  C.-R.  est  normal. 

L’évolution  est  souvent  récidivante.  La  sacro-S.  peut  être  bilatérale. 

Diagnostic.  —  La  sacro-S.  rhumatismale  doit  être  distinguée  :  d’une 
part  des  autres  sacro-S.  liées  à  une  atteinte  sacro-iliaque  non  rhumatismale 
etdesautresS.plexulairesduesà  des  affections  du  petit  bassin  (para-S), 
d’autre  part  de  l’arthrite  sacro-iliaque  sans  S.,  et  enfin  des  arthrites  de 
la  hanche  avec  lesquelles  elle  est  parfois  confondue  (pseudo-S.). 

1°  Para-S.  plexulaires. 

a)  Autres  S.  liées  à  une  arthrite  sacroAliaque  non  rhumatismale. 

La  sacro-coxalgie  tuberculeuse  débute  lentement  par  des  douleurs  fes- 
sières.  La  contracture  lombaire  est  plus  accentuée.  I-a  claudication  est 
plus  marquée  avec  ébauche  de  mouvement  de  salutation,  quand  le  malade 
porte  le  membre  inférieur  malade  en  avant  ;  les  signes  de  Larrey  et  d’E- 
richsen  sont  toujours  présents.  La  radiographie  montre,  outre  un  flou 
articulaire,  une  décalcification  osseuse,  des  foyers  d’ostéite  (zones  arron¬ 
dies  sombres,  parsemées  de  quelques  taches  claires  à  contours  estompés)- 
A  une  période  tardive  une  tuméfaction  postérieure  peut  apparaître. 

Delbet  et  son  élève  Naz  ont  attiré  l’attention  sur  la  sacro-coxalgie  par¬ 
tielle  et  fruste,  à  symptomatologie  S.,  précédant  d’assez  longtemps  l’appa¬ 
rition  d’un  abcès  froid. 

L’arthrite  tuberculeuse  sacro-iliaque  est,  avec  le  mal  de  Pott,  la  cause  la  plus  fré¬ 
quente  de  S.  chez  les  tuberculeux.  La  S.,  due  à  l’atteinte  directe  du  nerf,  du  funicule 
ou  de  la  racine  par  la  toxine  tuberculeuse,  décrite  surtout  par  les  auteurs  lyonnais , 
Poncet,  Cellerier,  Villedieu,  Cotte,  nous  parait  exceptionnelle,  malgré  la  statistique 
de  Courmont,  qui  rattache  à  la  tuberculose  25  à  30  %  des  S.  (chiffre  qui  serait  encore 
plus  élevé,  si  l’on  se  fiait  aux  séro-réactions  positives),  malgré  les  assertions  deTinel 
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et  M’ie  Goldentlam  qui  croient  les  scléroses  radiculaires  fréquentes  chez  les  tubercu- 
eux,  malgré  l’opinion  de  Rouquier,  qui  rapporte  à  un  rhumatisme  inflammatoire 
uberculeux  un  grand  nombre  d’arthrites  du  trou  de  conjugaison. 

L’arthrite  sacro-Waque  gonococcique  n’est  pas  rare.  Elle  a  un  début  aigu, 
^yec  rougeur  et  gonflement  douloureux  de  l’arthrite  :  dans  les  formes 
discrètes,  elle  évolue  sous  le  masque  d’une  S. 

C’est  à  elle  (et  à  quelques  cas  de  rhumatisme  vertébral  gonococcique)  qu’il  faut  rat- 
ac  er  à  notre  avis  la  plupart  des  S.  gonococciques,  débutant  d’après  Fournier  vers 
a  semaine  de  l’urétrite.  Celles-ci  ont  été  attribuées  par  les  uns  à  une  névrite  ou 
une  méningo-radlculite  (Lortat-Jacob  et  Salomon),  par  d’autres  (Peterkin,  Sarradon) 
théorie  réflexe  de  Head,  à  la  projection  vers  la  surface  cutanée  du  membre 
urerieur  de  douleurs  viscérales  parties  de  l’urètre,  de  la  vessie  ou  du  testicule enflam- 
uas.  Cette  S.  étudiée  par  Valverde,  Arnoldi,  Cesser,  Gâté  et  Bosonnet,  Barbellion, 
tedt  *^’^**^  fréquente  :  6  cas  sur  100  dans  la  statistique  de  Folke  Linds- 


L’arthrite  sacro-iliaque,  si  fréquente  dans  la  mélitococcie,  a  souvent  un 
'“etentissement  S. 

aoH^à^'  "'^d’-ococcique,  telle  que  nous  l’avons  décrite  avec  Antoine  Raybaud,  est  due 
â  une  méningo-radiculite,  soit  à  une  spondylite,  soit  à  une  arthrite  sacro-iliaque, 
est  relativement  fréquente.  Habituellement  tardive,  elle  peut  exceptionnellement 
«  précoce  (Baugasl.Très  douloureuse,  elle  dure  souvent  plusieurs  mois.  Elle  est 
latérale  dans  un  tiers  des  cas. 

b)  Autres  S.  plexulaires  liées  à  une  affection  du  petit  bassin. 

^  Nous  avons  observé  une  S.  particulièrement  douloureuse  par  métaslase  sacrée  d’un 
ncer  utérin  latent.  Nous  suivons  à  l’heure  actuelle  chez  un  jeune  homme  un  oslio- 
t^  corne  du  bassin  à  localisation  sacro-iliaque  qui,  à  son  début,  avait  donné,  au  médecin 
de 1®  soignait,  l’illusion  d’une  S.  banale  :  tels  étaient  également  les  cas 
tré  Dans  un  autre  de  nos  cas,  au  cours  d’une  staph/lococcémie,  une  S. 

®  douloureuse  fut  la  première  manifestation  d’une  ostéomyélite  du  bassin, 
vaiii^  iliague  (Legnani),  un  anévrysme  iliaque  (Lévy-Valensi  et  Del- 

la),  un  anévrysme  cirsoïde  de  l’artère  hypogastrique  (Roth)  peuvent  provo- 
luci’  une  S.  plexulaire. 

ne  mention  particulière  doit  être  réservée  à  la  S.  appendiculaire,  étudiée  par  Enri- 
cie*t  Randolph,  Antoine,  Pierre  Martin.  A  la  douleur  S.  droite  s’asso- 

ilte  douloureux  appendiculaire  et  une  contracture  musculaire  de  la  fosse 

l’in?’^®'  >'®<lioscopie  montre  que  le  maximum  de  la  douleur  correspond  à  l’appendice 
tervention  chirurgicale  guérit  le  malade  de  sa  S. 
la  sf*  péri-annea:iies  (Thiltges),  des  tumeurs  uléro-annexielles  (Caméra), 

•ombo^*^  7*^°^*^**°”  uférine  (Schikelé)  sont  susceptibles  de  retentir  sur  le  plexus 

Plex°  vraisemblablement  due  à  la  compression  ou  au  tiraillement  du 

à  Ch***'  <1®  '®  grossesse,  peut  persister  après  elle  et  réapparaître 

gué  grossesse  ;  elle  se  localise  assez  souvent  dans  le  S.  P.  E.  Elle  doit  être  distin- 
traumatisme  d’un  accouchement  laborieux  dans  un  bassin 
^^OU  ou  par  des  manœuvres  instrumentales,  comme  leforceps  au  détroit  supérieur,  et 
Par  ^  fil  P“®*‘P^*’®*®>  P®®  propagation  d’une  infection  utéro-annexielle  locale,  soit 

arthrite  sacro-iliaque  gonococcique  postpuerpérale, 
sous**!  recfum  ou  de  la  prostate,  en  particulier  la  forme  diffuse  connue 

0  nom  de  carcinome  prostato-pelvien,  se  compliquent  parfois  de  plexite  S. 
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Mentionnons  la  part  que  la  congestion  du  petit  bassin,  due  à  la  constipation,  aux 
hémorroïdes,  à  la  stase  colique  (St.  Chauvet),  à  une  métrite  (Gunzbourg),  prendrait 
dans  la  production  des  S.  uni  ou  bilatérales,  d’allure  banale. 


2®  PsEUDO-S.  LIÉES  A  DES  ARTHRITES  DU  BASSIN  OU  DE  LA  HANCHE, 

a)  Toutes  les  arthrites  sacro-iliaques  ne  retentissent  pas  sur  le  S. 


Rouquier  et  Soulier  ont  décrit  récemment,  sous  le  nom  de  sacro-coxalgie  médicale 
postérieure,  une  affection  rhumatismale  chronique,  rattachée  par  eux  au  rhumatisme 
tuberculeux,  limitée  à  l’interligne  articulaire  postérieur  et  par  suite  ne  retentissant 
pas  sur  le  S.  Elle  se  traduit  par  une  douleur  sourde,  fessière,  plus  accentuée  par  la 
position  debout,  par  un  point  sacro-iliaque  postérieur  décelé  par  la  percussion  de 
l'interligne  avec  le  marteau  à  réflexes  (sur  le  sujet  debout  tronc  fléchi  en  avant),  ipar 
une  atrophie  discrète  de  la  fesse  sans  exagération  du  réflexe  fessier  musculaire,  par 
l’absence  des  signes  de  Larrey  et  d’Erichsen,  par  l’intégrité  de  l’image  radiographique. 

Cette  sacro-coxalgie  médicale  postérieure  est  parfois  associée  à  une  lombarthrie 
avec  réaction  S.  funiculaire. 


b)  L’arthrite  chronique  de  la  hanche  (morbus  coxae  senilis  ou  juvenilis» 
coxarthrie  de  Léri  et  Merklen)  est  souvent  confondue  avec  une  S.  (Krebs, 
Sinnhuber,  etc.). 

Elle  évolue  sous  forme  d’arthrite  simple,  proliférante,  ankylosante  ou  déformante 
soit  sur  une  hanche  saine,  soit  sur  une  hanche  atteinte  de  malformation  congénitale 
latente  (Calot),  subluxation,  coxa  vara,  coxa  plana,  etc.  Se  distinguant  de  la  coxalgi® 
par  une  conservation  relative  de  la  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  elle  se  caractérise 
surtout  (Duvernay,  Léri,  Merklen)  par  une  douleur  à  la  pression  de  la  région  inguinale 
(quoiqueüâîis  quelques  cas  les  malades  n’attirent  l’attention  que  sur  une  douleur  de 
leur  genou),  par  la  limitation  de  l’abduction  ou  de  l’adduction,  par  l’impossibilité  de 
croiser  un~^nou  sur  l’autre,  par  le  signe  du  soulier  ;  le  malade  ne  peut  se  chausser 
t’assis,  genou  fléchi  et  pied  porté  en  arrière.  Il  faut  ajouter  à  ces  signes  :  la  boiterie 
(pied  en  rotation  externe,  plongeon  relatif  du  côté  malade),  l’atrophie  musculaire  du 
qiïâdricéps,' l’impossibilité  pour  le  malade^ de  flgBr^la  cuisse  sur  le  bassin  san^» 
mettre^ en  T^ère  rotatiôrTextêrnë  (Léri),  l’absence  d’hÿperextenuon  passivê^deja 
hi[Hchê^ans  le  décubitus  ventral,  les  images  radiographiques,  qui  ne  montrent  au 
dgbut  qu’un  léger  flou  articulaire  avëT'élargissement'dè'la'' fossette  du  ligament  rond, 
mals'qui  sbhl'plünâr'd'câriicléris^ti  ques .  CéUe  arthrite  delà  hanche  peuTdansq^elques 
cas  se  compliquer  de  S.  (Verhaeg.ie,  Bruce,  Françon  et  Merklen),  parfois  d’une  simpl 
myosite  du  moyen  fessier  (Petren). 

ta  confusion  avec  lâsTviëhfle'plus  souvent  d’une  observation  in^ffisante  du  ma- 
lade  et  de  l’existence  d’une  limitation  de  l’adduction.  Mais  le  signe  de  Bonnet  noU* 
parait,  comme  à  Duvernay,  comme  à  Françon  et  Merklen,  appartenir  plus  à  l’arthrit 
de  la  hanche  qu’à  la  S. 


La  coxalgie,  les  arthrites  aiguës  ou  subaiguës  de  la  hanche  limitent 
rapidement  la  flexion  de  l’articulation.  Nous  avons  observé  des  malades 
à  symptomatologie  S.  prédominante. 

Avec  J.  Reboul-Lachaux  et  Rathelot,  nous  avons  signalé  des  cas  d’al¬ 
gies,  les  unes  crurales,  les  autres  sciatiques,  consécutives  à  des  fractures 
méconnues  du  col  fémoral  :  irritation  du  nerf  par  déplacement  osseux,  paï" 
hématome  profond,  par  arthrite  proliférante  concomitante.  Ces  malades 
attiraient  l’attention  plus  sur  leur  genou  que  sur  leur  hanche. 
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Traitement.  —  A  la  sacro-S.  rhumatismale  s’adressent  plus  spéciale¬ 
ment  divers  moyens  thérapeutiques  :  la  radiothérapie  peu  pénétrante  ou 
moyennement  pénétrante,  l’ionisation  à  l’azotate  d’aconitine,  la 
diathermie  (Cowen). 

L’injection  à  l’intérieur  ou  au  voisinage  de  l’articulation  de  solutions 
anesthésiantes  (1  à  3  cent,  de  cocaïne  à  1  %)  a  donné  à  Barré  des  sédations 
presque  immédiates  et  prolongées.  Cette  injection,  assez  difficile,  se  fait  : 
à  la  partie  moyennede  l’article,  en  enfonçant  l’aiguille  de3  oudcent..., — 
ou  à  la  partie  inférieure,  en  dirigeant  l’aiguille  parallèlement  au  bord 
postérieur  de  l’os  iliaque  (dans  la  partie  comprise  entre  les  deux  épines 
postérieures,  inférieure  et  supérieure)  et  un  peu  obliquement  vers  la  pro¬ 
fondeur. 

On  a  également  injecté  du  lipiodol. 

Le  port  d’une  ceinture  dite  de  gymnastique,  en  tissu  non  élastique,  pre- 
aant  point  d’appui  sur  les  crêtes  iliaques  et  descendant  jusqu’aux  trochan¬ 
ters,  fixe  les  surfaces  articulaires  et  évite  leurs  tiraillements. 

III.  Névro-S.  —  S.  troncul aires.  —  S.  basses. 

Pour  lui  donner  un  nom  susceptible  de  s’opposer  aux  autres  appella¬ 
tions  déjà  employées,  nous  appellerons  la  S.,  portant  sur  le  nerf  lui-même, 
névro-S.  C’est  l’ancienne  névralgie  S.,  bien  déchue  aujourd’hui  de  sa  gran¬ 
deur.  L’atteinte  primitive  du  nerf  par  le  processus  rhumatismal  est  en 
offet  reléguée  au  second,  sinon  au  troisième  plan,  du  fait  de  la  faveur  de 
plus  en  plus  grande,  d’une  part  de  la  théorie  funiculaire,  d’autre  part  des 
théories  musculaire  et  cellulitique.  En  réalité  la  névro-S.  est  plus  fréquente 
qu’on  ne  le  dit  :  ses  signes  s’associent  souvent  à  ceux  de  la  funiculite. 

La  névro-S.  porte  soit  sur  le  tronc  du  nerf,  soit  sur  ses  branches  :  ce  sont 
les  S.  basses. 

Pathogéniæ.  — Elle  paraît  due  à  une  congestion  du  nerf,  à  une  inflam¬ 
mation  subaiguë  ou  chronique  du  périnèvre  par  adhérences  des  ligaments, 
aponévroses  ou  tendons  voisins,  surtout  au  niveau  de  l’échancrure  S.,  du 
creux  poplité,  de  la  tête  du  péroné. 

Au  cours  d'aulopsies,  le  S.  a  été  trouvé  par  Martinet,  Gendrin,  rouge  ou  violacé,  hyper¬ 
trophié  et  dur,— par  Fernet  plus  ferme,  restant  cylindrique  et  ne  s’aplatissant  pas  sur 
>a  table,  —  par  André-Thomas,  épaissi,  entouré  d’une  couche  conjonctive  périneurale 
et  infiltré  par  une  prolifération conjonctivo-lnterfasciculaire  et  endo-périvasculaire,— 
par  J.-A.  Sicard,  œdémateux  avec  vaisseaux  dilatés.  Il  manque  malheureusement 
des  examens  faits  avec  les  fines  méthodes  histologiques  modernes. 

Au  cours  d’inlerveniions  chirurgicales  pour  S.,  il  est  vrai  rebelles,  de  nombreux  chi¬ 
rurgiens,  en  particulier  Bardeleben,  Pers,  ont  trouvé  le  nerf  congestionné  et  entouré 
d’adhérences. 

Tableau  clinique.  —  La  S.  tronculaire  est  totale  ou  partielle. 

Elle  débute  souvent  par  la  fesse,  spontanément  ou  à  l’occasion  de  l’ex¬ 
position  au  froid,  station  assise  sur  une  pierre  dure  et  froide. 

Totale,  elle  se  caractérise  par  la  douleur  classique  le  long  du  membre 
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inférieur,  de  la  fesse  jusqu’au  pied,  par  les  points  de  Valleix  (à  l’exception 
du  point  iliaque  et  apophysaire),  par  l’intensité  du  signe  de  Lasègue. 

Il  n’y  a  pas  habituellement  de  contracture  lombaire.  La  scoliose,  quand 
elle  existe,  est  homologue. 

L’hypotonie  frappe  toute  la  musculature  postérieure  du  membre.  La 
mensuration  du  mollet  montre  une  légère  diminution  de  volume.  L’atro¬ 
phie  prédomine  sur  le  pédieux. 

Les  réflexes  achilléen  et  rétro-malléolaire  sont  souvent  abolis,  le  péro- 
néo-fémoral  postérieur  conservé. 

Les  troubles  vaso-moteurs,  l’hypothermie  sont  plus  marqués  que  dans 
les  autres  S. 

Certaines  S.  partielles  sont  localisées  au  S.  P.  E.  :  point  péronier  élec¬ 
tif  et  point  malléolaire  externe,  réveil  de  la  douleur  par  la  torsion  interne 
du  pied  (Roussy  et  Cornil),  hypoesthésie  du  bord  externe  du  pied,  légère 
atrophie  du  pédieux,  minime  parésie  des  extenseurs  des  orteils,  pas  de 
modification  du  réflexe  achilléen. 

D’autres  ont  pour  siège  principal  le  S.  P.  1.  :  points  poplité,  soléaire, 
médioplantaire,  parésie  des  gastrocnémiens  se  traduisant  par  le  signe 
de  la  pointe,  réveil  douloureux  par  l’extension  du  pied  sur  la  jambe  en 
décubitus  dorsal  (Roch,  Roussy  et  Cornil)  ou  ventral  (André-Thomas  et 
Lévy-Valensi),  hyporéflexie  achilléenne. 

On  a  même  décrit  des  névralgies  plantaires,  dues  à  l’atteinte  tout  à  fait 
périphérique  de»  terminaisons  du  S. 

Diagnostic.  —  Il  y  a  lieu  de  différencier  la  tronculite  S.  rhumatis¬ 
male  d’avec  les  autres  tronculites,  infectieuses,  toxiques,  traumatiques, 
réflexes,  d’avec  les  para-S.  tronculaires,  d’avec  les  pseudoalgies  S. 

1°  Autres  tronculites  S.  — En  général  les  névrites  S.,  non  rhuma¬ 
tismales,  s’accompagnent  de  parésie  associée  à  l’algie. 

Des  névralgies  S.  tronculaires  d’origine  infectieuse,  il  n’en  reste  presque 
plus,  ayant  .déjà  rapporté  la  plupart  des  névralgies  syphilitiques  à  un  pro¬ 
cessus  radiculaire,  la  plupart  des  névralgies  tuberculeuses  à  un  mal  de 
Pott  ou  à  une  sacro-coxalgie,  la  plupart  des  névralgies  gonococciques  à  une 
arthrite  sacro-iliaque  ou  à  une  spondylite. 

La  névralgie  paludéenne  a  été  considérée  autrefois  comme  fréquente  (Sauvage, 
Potts,  Hertz,  Huntington).  Sacquépée  et  Dopter  ont  trouvé,  à  l’autopsie  de  névrites 
paludéennes  généralisées,  des  lésions  microscopiques  avancées  du  S.  La  névralgie 
paludéenne  surviendrait  surtout  à  la  période  secondaire  de  la  maladie  :  de  véritables 
crises  douloureuses  Intermittentes  seraient  l’équivalent  d’accès  palustres  sans  éléva¬ 
tion  thermique.  Parmi  les  cas  publiés  ces  dernières  années  (Moreau,  Foucault,  Caussade 
et  Tardieu),  il  s’agit  le  plus  souvent  d’algie  avec  paralysie  du  S.  P.  E. 

Pour  notre  part  nous  n’avons  jamais  observé  de  S.  paludéenne  nette,  mais  par  contre 
nous  avons  suivi  une  centaine  de  cas  d’irritation  S.  après  injections  intrafessières  de 
quinine. 

D’autres  névrites  infectieuses,  grippale  (Dubois),  iijphoïdi(fue  (Roger  et  Jean  Reboul- 
Lachaux)  s’accompagnent  le  plus  souvent  de  paralysie  du  S.  P.  E. 
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Les  névrites  toxiques  (alcoolique,  saturnine,  arsenicale),  purement  loca¬ 
lisées  à  un  S.,  sont  exceptionnelles  :  elles  s’accompagnent  de  parésie. 
L’intoxication  par  l’oxyde  de  carbone,  par  les  hémorragies  qu’il  produit 
autour  du  nerf,  entraîne  parfois  une  algoparésie  unilatérale. 

La  névralgie  S.  diabétique  (Erb,  Rosenstein,  Drasche,  Cornillon-Laga- 
rede,  Riskalla)  est  le  plus  souvent  double.  Les  troubles  trophiques,  maux 
perforants  et  gangrène  des  extrémités  qui  l’accompagnent,  sont  à  mettre 
sur  le  compte  d’une  artérite  diabétique  concomitante. 

La  S.  goutteuse,  dont  les  accès  peuvent  être  intriqués  à  ceux  de  la  goutte 
articulaire  (goutte  S.  de  Garrod),  serait  très  fréquente  d’après  les  auteurs 
anglo-américains  qui  lui  rattachent  une  série  de  S.  funiculaires.  Pour 
Alexander,  au  contraire,  les  cas  de  S.  vraie  chez  des  goutteux  authen¬ 
tiques  sont  très  rares. 

Le  tronc  du  S.  ou  ses  branches  sont  assez  fréquemment  atteints  direc¬ 
tement  par  un  agent  extérieur,  par  un  traumatisme.  Une  section  du  nerf 
entraîne  une  paralysie  généralement  indolore.  Une  lésion  partielle,  une 
irritation  par  une  lésion  voisine  du  nerf  déterminent  une  algie  (avec  ou 
sans  parésie)  qui  présente  divers  degrés  (Tinel). 

Névralgie  pure,  tenace,  avec  points  de  Valleix,  hyperesthésie  plantaire,  —  névrite 
légère,  sans  paralysie  complète,  avec  rétractions  tendineuses  et  équinisme,  névrite 
grave  avec  douleurs  violentes  au  moindre  heurt  (douleurs  à  morphine),  —  paralysie 
et  troubles  trophiques  cutanés,  unguéaux,  équinisme  et  griffe  plantaire,  —  causalgie, 
algie  sympathique,  plus  rare  qu’au  membre  supérieur,  avec  douleur  à  type  de  brû¬ 
lure,  calmée  par  l’eau  froide,  douleur  obsédante,  entraînant  un  état  asthénique.  Lortat- 
Jacob,  Césari  et  Ferrand  ont  décrit  une  S.  iélélrosique,  sans  atteinte  directe  du  nerf  ou 
de  son  voisinage  immédiat  :  l’ébranlement  vibratoire  du  nerf  par  la  traversée  du  pro¬ 
jectile  serait  seul  à  incriminer. 

Des  S.  tronculaires  traumatiques,  rapprochons  les  S.  par  injections 
intrafessières  de  solutions  médicamenteuses  caustiques  ou  nécrosantes. 

Après  des  injections  de  quinine  faites  par  des  infirmiers  inexpérimentés  à  l’armée 
d’Orient,  nous  avons  vu  une  centaine  de  cas  d’atteinte  du  nerf  S. 

Il  s’agit  parfois  d’un  syndrome  paralytique  pelvi-trochanlérien  assez  spécial  (Sicard 
et  Roger,  Roger  et  Dèlporte)  se  traduisant  par  une  algie  fessière  passagère  et  par  une 
Paralysie  plus  durable  des  muscles  pelvi-trochantériens  :  atrophie  fessière  faisant 
saillir  le  grand  trochanter,  attitude  hanchée,  parésie  de  l’abduction,  boiterie  ressem¬ 
blant  à  celle  de  la  luxation  de  la  hanche,  abolition  du  réflexe  du  tenseur  du  fascia 
lata,  hypoexcitabilité  des  moyen  et  petit  fessiers.  Ce  syndrome  est  dû  à  l’atteinte  des 
branches  collatérales  postérieures  du  plexus  sacré,  nerfs  fessier  supérieur,  du  pyra- 
hiidal,  des  jumeaux  supérieur  et  inférieur,  du  carré  crural. 

Le  plus  souvent,  comme  l’ont  également  constaté  Boisseau,  Branche  et  Cornil,  Vit- 
tello,  il  s’agit  d’un  syndrome  S.  algo-paralylique,  soit  destructeur  à  prédomi¬ 
nance  paralytique,  soit  irritatif  à  prédominance  algique.  A  part  une  douleur  immé¬ 
diate  au  moment  de  la  piqûre,  douleur  violente  parcourant  tout  le  membre,  le  malade 
ressent,  quelques  jours  après,  une  douleur  qui  persiste  des  semaines  et  des  mois,  s’ac- 
compagne  de  parésie  plus  ou  moins  durable,  d’atrophie,  d’abolition  de  l’achilléen, 
de  R.  D.  plus  ou  moins  complète. 

Des  accidents  analogues  ont  été  signalés  (Lafora)  avec  les  sels  mercuriels  (Rossi),  le 
novarsénobenzol  (Balzer  et  Champtassin),  le  bismuth,  l’huile  camphrée  (Delherm 

Py),  l’alcool  (Brissaud,  Sicard  et  Tanon),  l’antipyrine  (Burn). 
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Parmi  les  tumeurs  primitives  du  S.,  les  neuro-fibromes  de  la  maladie  de 
Recklinghausen  sont  indolores.  Les  fibromes,  les  sarcomes  (Martel,  Patel 
et  Magdinier,  Besson,  Allenback,  Walther,  Mackenzie)  se  traduisent  par 
un  syndrome  parétique  et  douloureux. 

Les  troubles  circulatoires  du  nerf,  entraînés  par  les  varices,  seraient  sus¬ 
ceptibles  de  créer  une  S.  variqueuse. 

Les  varices  di-terminent  par  la  gêne  apportée  au  retour  du  sang  veineux  une  ten¬ 
sion  profonde  du  mollet,  des  fourmillements  des  orteils,  qui  s’atténuent  par  la  position 
haute  du  membre,  la  marche  un  peu  rapide,  la  montée  des  escaliers,  toutes  manœuvres 
qui  accroissent  au  contraire  les  douleurs  dans  la  S. 

La  S.  variqueuse,  bien  étudiée  par  Quénu,  Mesnard,  Alexandre,  Reinhardt,  Op- 
penheim,  Wertheim-Salomonson,  s’accompagne  de  Lasègue,  de  douleur  poplitée  et  mé- 
dio-plantaire,  de  diminution  du  réflexe  achilléen  ;  elle  diffère  des  autres  S.  tronculaires 
par  l’augmentation  du  volume  du  membre  et  l’hyperthermie  local^^ 

Nous  en  aurions  fini  avec  le  diagnostic  des  S.  tronculaires,  si  nous  ne 
devions  insister  encore  sur  deux  types,  étudiés  récemment  :  la  S.  due  à 
une  infection  focale  et  la  S.  réflexe,  d’origine  statique  ou  orthopédique. 

La  S.  par  infecUon  focale  est  très  en  honneur  en  Angleterre  et  aux  Etats-Unis.  On 
aurait  tendance  à  lui  rattacher  un  grand  nombre  de  S.,  tant  parmi  les  S.  tronculaires 
que  parmi  les  lombo-S.  funiculaires,  ou  même  les  S.  d’origine  musculaire  ou  cellulitique. 

L’infection  partirait,  le  plus  souvent  et  avant  tout,  des  dents  (oral  sepsis,  par  gingi¬ 
vite,  pyorrée  alvéolo-dentaire,  infection  sous-apicale),  ou  des  amygdales,  parfois  des 
deux  foyers  à  la  fois,  plus  rarement  du  rhino-pharynx  ou  du  tube  digestif.  L’atteinte 
du  nerf  S.  serait  consécutive  à  l’intoxication  par  les  produits  septiques  déglutis  ou  à 
l’infection  par  voie  sanguine  ou  lymphatique,  infection  par  le  streptocoque  hémoly¬ 
tique.  Le  traitement  local,  la  suppression  du  foyer  infectieux  causal  araélioi'erait 
la  S. 

La  S.  réflexe  est  une  conception  plutôt  Scandinave  (Folke-Llndstedt)  qui  s’applique 
en  particulier  aux  S.  consécutives,  aux  attitudes  vicieuses,  dues  aux  difformités  du 
membre  inférieur,  '  S.  dite  encore  orthopédique  ou  statique.  La  douleur  locale,  la 
fatigue  musculaire  qu’entraîne  un  pied  plat  par  exemple  s’irradient  jusqu’aux  centres 
nerveux  et  provoquent  une  S.,  de  même  qu’une  lésion  dentaire  irritative  se  traduit  par 
une  névralgie  de  tout  le  trijumeau. 

Pareille  théorie  réflexe  expliquerait  également,  d’après  Folke-Lindstedt,  la  S.  vari¬ 
queuse. 

La  S.  orthopédique  aurait  p  lur  p-incipales  causes  :  le  pied  plat,  parfois  un  pied 
plat  fruste  (la  voûte  plantaire  ne  s’affaissant  qu’à  la  marche,  et  se  redressant  au 
repos),  les  difformités  congénitales  (genu  valgum)  ou  acquises  (arthrite)  du  genou, 
de  la  hanche  (luxation  congénitale,  morbus  coxae  senilis),  les  raccourcissements 
d’un  membre  inférieur.  Le  facteur  statique  serait  souvent  accentué  par  la  perte  géné¬ 
rale  du  tonus  musculaire  (ptose  abdominale).  Le  port  de  chaussures  orthopédiques  ou 
d’appareils  correcteurs  guérirait  ces  S.  (Rosenheck  etFinkelstein). 

Cette  étiologie  réflexe  de  la  S.  statique  n’est  pas  admise  par  tous  les  auteurs. 

Pour  les  uns  le  pied  plat  serait  susceptible  d’agir  par  l’extension  forcée  permanente 
du  nerf  (Gunzburg). 

Pour  d’autres  le  poids  du  corps,  à  partir  du  bassin,  se  partage  également  entre  les 
deux  membres  inférieurs.  Les  segments  du  membre  inférieur  constituent  une  «  unité  » 
statique  (Levellyn  et  Jones),  une  colonne  aux  divers  éléments  superposés.  Qu’un  de 
ces  éléments  vienne  à  troubler  cette  statique,  il  y  a  rupture  d’équilibre,  qui  se  traduit 
d’un  ^  part  par  une  pression  anormale  des  surfaces  articulaires,  génératrice  d’arthrites, 
d’autre  part  par  des  tiraillements  dans  les  muscles,  les  jtendons,  les  aponévroseg,_le 
tissu  cellulaire,  créant  des  pseudo  S.  musculaires  ou  cellulitiques. 
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Il  paraît  à  l’heure  actuelle  superflu  pour  les  neuro-S.  rhumatismales 
de  discuter  la  question  autrefois  débattue  du  diagnostic  de  la  névral- 
9ie  et  de  la  névrite.  La  névralgie  et  la  névrite  ne  sont  que  les  degrés  d’un 
même  processus.  Suivant  l’expression  heureuse  de  Chiray,  la  névralgie 
®st  une  névrite  passagère  et  la  névrite,  une  névralgie  qui  dure.// 

Para-S.  tbonculaires.  —  Le  tronc  du  S.  est  parfois  irrité  :  à  la 
cuisse  par  une  lésion  osseuse  du  fémur,  par  un  abcès  profond  consécutif 
Une  piqûre,  au  creux  poplité  par  un  anévrysme,  un  kyste,  un  ostéo- 
surcome,  un  cal  exubérant. 

3°  Pseudo-algies. 

qui  précède  l’induration  de  la  veine  et  l’œdème  du  membre  inférieur 
ia  phlébite  a  son  trajet  douloureux  sur  le  bord  interne  du  membre, 
ti  ®iki6s  par  arlérite,  aiguë  (typhoïdique)  ou  chronique  (sénile,  syphilitique,  diabé- 
4Ue)  de  la  fémorale,  de  la  poplitée,  surviennent  d’abord  à  l’occasion  des  efforts  de 
arche,  et  entraînent  une  claudication  intermittente.  Plus  tard  continues,  elles  ont 
caractéristique  d’augmenter  par  l’attitude  haute  du  membre  et  de  diminuer  par 
‘mde  basse  (malades  couchant  jambe  pendante  hors  du  lit).  Ces  douleurs  crara- 
des,  violentes,  localisées  surtout  aux  orteils,  au  pied,  au  mollet,  s’accompagnent 
Coloration  rouge  des  orteils  dans  la  position  déclive,  de  diminution  ou  de  suppres- 
on  de  l’indice  oscillométrique. 

Traitement.  —  Parmi  les  multiples  traitements  de  la  S.,  nombreux 
®dQt  ceux  qui  s’adressent  à  la  neuro-S.,  à  la  S.  tronculaire.  Nous  ne 
pouvons  en  faire  qu’une  énumération  sommaire  :  un  certain  nombre  trou- 
ont  également  leur  emploi  dans  les  S.  funiculaires  ou  plexulaires. 

Thérapeutique  par  les  agents  physiques. 

1°  Agents  thermiques. 

d)  Chaleur  en  application,  soit  directe  :  compresses  chaudes,  bouillotte 
caoutchouc,  chaufferette  japonaise,  sacs  de  sable  chaud,  plaque  élec- 
^que  chauffante  ou  mieux  repassage  au  fer  chaud  (que  l’on  promène 
le  trajet  du  S.  après  avoir  pris  soin  d’interposer  une  bande  d’étoffe 
flanelle  rouge),  —  soit  à  distance  :  douches  d’air  chaud,  bains  d’air 
fud,  bains  de  vapeur,  bains  de  vapeurs  médicamenteuses,  comme  les 
^iiis  thermorésineux. 

I>)  Froid  ;  chlorure  d’éthyle  projeté  sur  un  tampon  d’ouate  qu’on  appli- 
ç  ®  distance  en  distance  sur  le  trajet  du  nerf  (stypage),  ou  directement 
^^Jet  tout  le  long  du  trajet  (siphonage),  friction  à  la  neige. 

Lumière. 

Froide  ;  ultraviolets  ou  mieux  infrarouges. 

1  Chaude  :  lumière  solaire  (bains  de  soleil  qu’on  ne  devra  utiliser  qu’à 
àe  période  un  peu  éloignée  du  début  et  qui  doivent  être  lentement  pro- 
6  essifs)^  bains  thermo-lumineux. 

et  i  •  sous  forme  soit  de  courant  continu,  dont  l’action  sédative 

J  .  sera  utilisée  dans  les  formes  traînantes,  soit  de  diathermie, 

^  d  ionisation  au  salicylate  de  soude,  à  l’hyposulfite,  à  l’acotinine. 
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B)  Kinésithérapie. 

1°  Massage  consistant  en  frictions  superficielles  ou  en  malaxages  pro¬ 
fonds. 

2°  Mohilisalion,  particulièrement  en  honneur  en  Suède. 

a)  Passive  :  par  la  méthode  d’Hegar  (membre  inférieur  élevé  dans  l’ex¬ 
tension  comme  pour  la  recherche  du  Lasègue),  par  le  procédé  de  la  poutre 
suédoise  (pied  appuyé  sur  un  plan  incliné  et  qu’on  pousse  doucement  dans 
la  direction  ascendante  du  plan  incliné),  par  la  mécanothérapie  avec  appa' 
reils  type  Zander. 

h)  Active  :  coihbinaisoii  d’une  série  d’exercices  effectués  dans  la  position 
assise,  debout,  couchée,  ayant  plus  ou  moins  pour  effet  d’élonger  le  S.  dou¬ 
loureux,  — mouvements  spontanés,  faits  à  résistance  progressivement  crois¬ 
sante  (méthode  de  Ling),  acte  de  s’asseoir  dans  un  bain  chaud,  la  jambe 
allongée  et  le  pied  appuyé  contre  la  paroi  inférieure  d’une  baignoire. 

c)  Combinaison  de  la  mobilisation  active  et  passive  (Froment). 

Carnot  a  utilisé  Vexlension  continue  avec  une  sorte  d’appareil  de  Tib 
laux. 

C)  Hydro  et  crénothérapie  :  grands  bains  sulfureux  chauds,  douches 
chaudes  locales,  saisons  thermales  aux  stations  sulfureuses  comme  Aix- 
les-Bains,  aux  boues  thermales  comme  Dax,  Balaruc,  aux  stations  séda¬ 
tives  comme  Lamalou,  Néris,  Bourbon-Lancy,  Bourbonne-les-Bains. 

D)  Injections  locales. 

Aux  S.  tronculaires  s’adressent  la  méthode  des  injections  locales  para- 
nerveuses  et  celle  des  injections  sous-cutanées  d’air  stérilisé. 

1°  Injections  para-nerveuses. — Ces  injections  sont  pratiquées  :  à  l’émer¬ 
gence  du  S.  (aiguille  de  10  cent.,  enfoncée  perpendiculairement  de  5  à  ' 
ou  9  cent,  suivant  l’adiposité  du  sujet,  à  un  poiice  en  dehors  de  l’unie» 
du  tiers  interne  avec  les  deux  tiers  externes  de  la  ligne  unissant  l’articu¬ 
lation  sacro-coccygienne  au  bord  postéro-externe  du  grand  trochantefi 
selon  la  technique  de  Lévy  et  Beaudouin),à  la  cuisse  à  son  tiers  inférieur;  aU 
point  péronier  (un  centim.  au-dessous  et  en  dehors  de  la  tête  du  péroné)- 
Quand  la  solution  est  au  contact  du  nerf,  le  malade  éprouve  une  douleur 
obtuse  siégeant  dans  tout  le  membre. 

HDeux  effets  peuvent  être  demandés  à  ces  injections  para-nerveuses. 

a)  Un  effet  d’inflltration  agissant  sur  la  périphérie  du  nerf  pour  le  libérer  d’adh  " 
rerices  et  modifier  un  peu  la  surface  du  périnèvre.  On  emploie  alors  des  solution® 
salines,  additionnées  de  4  à  5  centigrammes  de  novocaïne  ;  on  injecte  à  3  ou  4  repris® 

à  40  cc.  de  sérum  physiolo  rique,  ou  même  100  à  150  cent.  c.  (Schleich  et  Alexanderh 
dose  susceptible,  toutefois,  de  provoquer  de  la  fièvre,  sérum  chaud  ou  glacé  (Schlesin* 
ger).  On  peut  utiliser  le  lipiodol  (3  à  4  injections  de  2  à  [6  eenticubes  à  cinq  ou  s’ 
jours  d’intervalle),  qui  lubréfie  le  pourtour  du  nerf,  et  facilite  son  glissement  sous  1 
plans  musculaires  aponévrotiques  ; 

b)  Un  effet  de  révulsion,  au  voisinage  du  nerf,  par  les  solutions  plus  concentrées 
substances  plus  ou  moins  caustiques  :  Salicylate  de  soude,  0,50  pour  10  cc.  d’ea 
(Bouchard),  sulfate  de  strychnine  (Zertzyne,  Retivov),  à  la  dose  d’un  demi  à  de» 
milligr.  par  cc.  d’eau,  acide  phénique  suivant  la  méthode  de  Bacelli  (Ostwalt,  Merenf 
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Visentini,  Corradini,  Rovaiti),  antipyrine  à  la  concentration  de  3  à  5  pour  10  cc. 
(Hôgler,  Grandclément),  surtout  alcool  à  90°,  antipyrlni  au  préalable  à  la  dose  de 
0j25  d’antipyrine  par  cmc.,  que  Slcard  abandonne,  en  3  à  4  injections  de  2  à  3  cmc. 
encerclant  le  nerf,  au  niveau  de  la  grande  échancrure  S.  où  de  la  gouttière  ischio-tro» 
chantérienne  (injections  répétées  tous  les  deux  ou  trois  jours). 

Il  faut  se  garder,  tant  pour  l’antipyrine  que  pour  l’alcool,  de  pousser  l’injection  dans 
le  nerf,  des  paralysies  plus  ou  moins  durables  (Kuhn,  Bum)  étant  la  conséquence  de 
cette  neurolyse.  Aussi  cette  méthode  doit  être  réservée  à  des  mains  expertes. 


2°  Injections  sous-culanées  d’air  stérilisé.  —  La  méthode  de  Cordier 
(de  Lyon)  a  pour  but  d’agir  par  l’élongation  des  fines  terminaisons  ner- 
'’euses  périphériques,  au  point  où  elles  pénètrent  dans  le  derme. 


Les  injections  se  font  très  simplement  avec  une  aiguille  fine  et  une  seringue  stéri- 
isée  de  20  cent,  cubes  ;  on  branche,  entre  l’aiguille  et  l’embout  de  la  seringue,  un 
ùbe  de  caoutchouc,  porteur  d’un  petit  tube  de  verre,  où  aura  été  interposé  un  morceau 
®  coton  stérilisé,  destiné  à  filtrer  l’air.  En  une  dizaine  ou  une  quinzaine  de  coups  de 
piston,  on  injecte  2  à  300  cent,  cubes,  en  3  endroits,  sous  la  peau  de  la  région  lom- 
®>ce,  à  la  face  postéro-externe  de  la  cuisse,  à  la  région  supéro-externe  de  la  jambe  au- 
essus  de  la  tête  du  péroné,  au  total  800  à  1.000  cc.  d’air.  Un  massage  bimanuel  assez 
nergique,  fait  aussitôt  après  l’injection  et  destiné  à  malaxer  la  poche  gazeuse  et  dé- 
crminer  une  infiltration  parfaite  vers  toutes  ces  régions,  est  «  la  condition  nécessaire 
U  Succès  ».  Le  malade  pourra  continuer  lui-même  ce  massage  pendant  quèlques  jours 
Jusqu’à  la  résorption  complète  du  gaz,  qui  se  fait  en  8  à  10  jours  :  ce  n’est  qu’après 
ce  laps  de  temps  que  l’injection  sera  renouvelée. 

Ce  procédé  a  donné  en  général  de  bons  résultats  à  P.  Marie  et  Crouzon,  Desplats, 
’gne,  Courcelle,  Hunant,  Ramond,  Deftins  et  Pinchon.Laborde,  Dulac.  Nous  lui  asso¬ 
cions  dans  quelques  cas  des  injections  d’air,  profondes,  périnerveuses. 

L’air  peut  être  remplacé  par  l’oxygène, dosé  avec  un  des  oxygéneurs d’usage  courant. 


E)  Traitement  chirurgical.  —  Diverses  interventions  sur  le  tronc 
nerveux,  dans  la  gouttière  ischio-trochantérieime,  ont  été  préconisées,  qui 
®nnt  actuellement,  du  moins  en  France,  à  peu  près  abandonnées  :  libé- 
ration  simple  des  adhérences,  de  la  grande  échancrure  sciatique  jus- 
"ïn  au  milieu  de  la  cuisse  (Quénu,  Renton,  Bardenhauer,  Pers,  Murphj’-),  — 
'^'-nudation  du  nerf  (Jaboulay),  —  élongation  sanglante  par  soulèvement  et 
virement  direct  en  un  point  donné,  ou  entre  deux  pinces  à  mors  armés 
caoutchouc  (Langelbach,  Hornemans,  Schoppe-Walther),  —  hersage  du 
(Delagenière,  Gérard-Marchand,  Néri,  Martz),  pratiqué  avec  la  sonde 
'^^nnelée. 


IV.  Myo-S.  —  S.  d’origine  musculaire.  — S.  myalgigpie. 

On  peut  désigner  sous  le  nom  de  myo-S.,  de  S.  d’origine  musculaire,  ou 
®Qcore  de  myalgie  pseudo-S.  (Verger),  le  syndrome  douloureux  d’origine 
^’^usculaire  à  topographie  pseudo-S. 

La  théorie  musculaire  de  la  S.  a  été  surtout  mise  en  honneur  par  les 
^^ndinaves,  plus  particulièrement  par  Helvveg,  Lindstedt,Petren.  Elle  est 
dmise  par  un  grand  nombre  d’Anglais  et  de  Nord-Américains.  Elle  est  dé- 
®iidue  en  France  par  Verger  (avec  ses  élèves  Delmas-Marsalet,  Lanza- 
arrivé,  tout  h  fait  indépendamment  des  auteurs  étrangers,  à  une 
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conception  quasi  identique.  L’idée  de  névralgie  S.  rhumatismale,  qu’elle 
soit  d’origine  radiculaire,  funiculaire,  plexulaire  ou  névritique,  exprime¬ 
rait  une  «  idée  fausse  »,  qui  doit  être  remplacée  par  celle  de  la  myalgie. 


Tableau  clinique.  —  Le  tableau  de  la  myo-S.  ne  diffère  pas  beau¬ 
coup,  dans  l’ensemble,  de  celui  de  la  S.  commune,  tel  que  nous  l’avons 
longuement  décrit  au  début  de  ce  rapport.  C’est  surtout  l’interprétation  des 
symptômes  qui  diffère. 

La  douleur  sj>ontanée  siège  à  la  face  postérieure  du  membre  inférieur, 
aux  lombes,  à  la  fesse,  à  la  cuisse,  au  mollet,  plus  rarement  en  avant, 
dans  les  adducteurs,  dans  le  quadriceps. 

La  douleur  provoquée  est  plus  intéressante  à  étudier  :  car  c’est  sur  elle 
qu’est  basée  la  conception  musculaire.  Elle  siège  non  seulement  sur  le 
trajet  du  nerf,  mais  un  peu  partout  en  dehors  de  son  parcours,  non  seule¬ 
ment  dans  les  muscles  tributaires,  mais  dans  quelques  muscles  innervés 
par  d’autres  branches  des  plexus  sacro-lombaires.  Les  points  de  Vallei* 
existent  mais  ils  sont  dus,  non  à  une  pression  du  S.,  mais  des  muscles  q^i 
recouvrent  le  nerf.  Si,  au  lieu  de  comprimer  à  la  fesse  ou  à  la  cuisse  les  mus¬ 
cles  contre  l’os,  d’une  façon  grossière  d’arrière  en  avant,  oh  pince,  en  masse, 
transversalement,  le  grand  fessier,  les  jumeaux,  le  biceps,  on  obtient  un® 
douleur  souvent  vive,  complètement  indépendante  de  toute  pression  du 
nerf  lui-même.  L’algie  ne  siège  pas  seulement  au  niveau  du  corps  charnu 
du  muscle,  mais  au  niveau  de  ses  insertions  tendineuses  (creux  poplité* 
tubérosité  ischiatique). 

Dans  certains  cas,  divers  groupes  de  muscles,  assez  éloignés  les  uns 
des  autres,  sont  atteints  simultanément  ou  successivement  ;  le  plus  sou¬ 
vent,  en  cherchant  bien,  sous  le  masque  de  la  douleur  diffuse  indiquée  pa*" 
le  malade,  on  trouve  en  réalité  une  sensation  locale,  à  la  pression  ou  aU 
pincement,  limitée  dans  un  domaine  assez  circonscrit. 


Il  faut  examiner  avec  attention  le  malade  dévêtu,  debout  et  couché,  n 
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«  des  mains  quelconques,  mais  avec  des  doigts  d’anatomiste,  habitués  à  rechercher 
d’une  façon  systématique,  au  bon  endroit,  les  muscles  souffrants  »  (Demiéville). 

Helweg  considère  l’exploration  musculaire,  le  masso-diagnostic,  comme  un  véritabl® 
art  qui  demande  temps,  patience  et  éducation  spéciale,  aussi  difficile  à  apprend’’® 
que  l’auscultation.  Le  sujet  est  couché  à  piat  ventre-sur  une  table,  longue  de  plus  d® 
2  mètres,  large  de  0,60,  haute  de  0,50,  couverte  d’un  matelas  assez  épais,  rembourré 
de  varech  ou  de  crin  de  cheval  :  les  muscles  doivent  être  en  complet  relâchement.  L® 
médecin-masseur,  de  ses  deux  mains  enduites 'de  vaseline,  palpe  en  même  temps  ®t 
par  comparaison,  les  deux  membres  inférieurs.  Les  doigts  s’insinuent  doucement,  gra¬ 
duellement  dans  la  profondeur,  pour  dessiner  les  groupes  musculaires. 

La  palpation  méthodique  fait  sentir  dans  la  myo-S.  la  consistance  ferme,  analogu® 
du  caoutchouc  dur,  soit  de  muscles  entiers,  soit  de  segments  de  muscles.  Helweg  l’a*^' 
tribue  à  une  contraction  réflexe  momentanée,  qui  est  causée  par  la  pression  des  doig*'® 
et  qui  traduit  la  réaction  douloureuse  permanente  du  muscle,  due  â  sa  fatigue. 

Une  pression  plus  forte  réveille  en  ce  point  une  douleur  vive,  nettement  localisé®» 
toujours  fixe  lors  des  diverses  explorations. 

Dans  quelques  cas,  le  palper  révélerait  quelques  indurations  nodulaires  ou  quelqd®® 
cicatrices  fibreuses,  de  volume  et  de  consistance  variables,  souvent  petites  et  terme® 
et  dans  ce  cas  particulièrement  douloureuses.  Demiéville  n’a  pour  sa  part  jamai 
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trouvé  ces  nodules  rhumatismaux  «  signalés  par  quelques  auteurs  ou  par  des  masseurs 
plus  ou  moins  poètes  ». 

Î-'C  muscle  le  plus  souvent  atteint  à  la  fesse  est  le  muscle  moyen  fessier 
(Petren,  Demiéville).  Sa  partie  douloureuse  recouvre  tout  le  tiers  supéro- 
externe  de  la  fesse,  où  il  s’insère  par  une  large  partie  charnue,  où  il  est 
superficiel  et  par  suite  plus  susceptible  d’être  exposé  au  froid.  Au  creux 
poplité,  le  muscle  le  plus  douloureux  est,  à  la  partie  interne  du  genou,  le 
demi-membraneux  :  les  malades  se  plaignent  du  genou,  mais  la  jointure 
ost  indemne. 

ta  manœuvre  de  Lasègue,  parfois  celle  de  Bonnet,  les  manœuvres  simi¬ 
laires  provoquent  une  douleur  strictement  localisée  à  la  fesse  par  tiraille- 
oient  des  fibres  musculaires.  La  manœuvre  inverse,  extension  de  la  cuisse 
dans  le  décubitus  ventral,  réveille  une  douleur  inguinale  (signe  du  psoas 
de  Forestier). 

Il  n’y  a  pas  habituellement  de  zone  d’hypoesthésie. 

Le  rachis  est  contracturé  :  la  contracture  est  due  à  la  souffrance  conco- 
nntante  des  muscles  lombaires.  Il  y  a  parfois  une  scoliose  :  homologue, 
quand  une  myalgie  lombaire  du  même  côté  s’associe  à  la  my algie  fessière, 
hétérologue  quand  seuls  les  muscles  fessiers  et  cruraux  postérieurs  sont 
atteints,  et  quand  le  malade  fait  effort  pour  éviter  la  fatigue  de  ces 
Muscles. 

L’atrophie  musculaire  est  incoTistante,  généralement  sans  modification 
des  réactions  électriques  ni  du  réflexe  achilléen. 

Le  L.  C.-R.  est  normal. 

Pathogénie.  —  La  myo-S., comme  les  autres  rhumatismes  musculaires, 
aurait  une  origine  infectieuse  ou  toxique,  qui  diffère  suivant  les  auteurs. 

1*  Théorie  infectieuse.  — a)  Origine  rhumalismale.Nerser  et  Delmas-Marsalet re¬ 
mbarquent  la  coexistence  dans  quelques  cas  de  symptômes  articulaires.  Se  basant 
U  Une  part  sur  l’action  du  salicylate  de  soude  injecté  in  situ  et  d’autre  part  sur  les 
modules  submiliaires  spécifiques,  formés  de  cellules  géantes,  trouvés  par  Aschofî  et 
ravara  dans  le  myocarde  des  rhumatisants,  par  Swift  dans  les  aponévroses,  les  ten- 
'lons  et  les  muscles,  ces  auteurs  sont  portés  à  incriminer  le  virus  rhumatismal. 

b)  Origine  infeclieuse  focale.  Nous  avons  déjà  indiqué,  à  propos  de  la  S.  troncu- 
laire,  la  théorie  infectieuse  d’origine  oropharyngée  quia  cours  aux  Etats-Unis  et  en 
Scandinavie.  Brahme  signale,  à  l’appui  de  cette  théorie,  le  parallélisme  du  taux  de 
*a  réaction  de  sédimentation  de  Fâhreus  et  de  l’évolution  des  amygdalites  ;  Kahl- 
hieter  insiste  sur  l’état  subfébrile. 

2o  Théorie  toxique.  — Helweg  constate  la  fréquence  des  myalgies  rhumatismales 
«ans  les  muscles  qui  sont  soumis  à  une  grande  fatigue,  par  suite  d’une  malformation 
ma  d’une  lésion  ostéoarticulaire  acquise  du  membre  inférieur,  ou  encore  par  une 
attitude  défectueuse  chez  un  sujet  sain  (S.  d’ordre  statique  ou  orthopédique).  Le  muscle 
devient  douloureux  par  intoxication  (les  fibres  musculaires,  accumulation  d’acide 
lactique  ou  autres  substances  de  déchet. 

Demiéville  incrimine  des  troubles  circulatoires.  La  circulation  locale  défectueuse 
h  arrive  pas  à  débarrasser  le  muscle  de  l’acide  urique  ou  d’autres  produits  accumulés 
aa  excès  dans  le  muscle  à  la  suite  d’un  surmenage  local,  professionnel  ou  occasionnel. 

De  Langenhagen  considère  la  pseudo-S.  comme  une  fibromyosite  d’origine  arthri¬ 
tique. 
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Verger  et  Delmas-Marsalet  expliquent  la  localisation  pseudo-S.  à  la  face  postérieure 
du  membre  par  l’électivité  des  myalgies  rhumatismales  pour  les  muscles  chargés  des 
fonctions  d’attitude  :  «  La  douleur  siège  non  seulement  au  niveau  des  muscles  de  l’atti¬ 
tude,  mais  se  trouve  accrue  par  l’exercice  même  de  cette  fonction.  » 

Exposé  critique  des  théories  musculaire  et  nerveuse  dans 
la  S.  —  Les  partisans  de  la  théorie  myalgique  ne  se  contentent  pas  d’ap- 
porter  en  faveur  de  leur  conception  des  arguments  d’ordre  positif,  tels 
que  les  constatations  du  palper  musculaire,  la  douleur  en  dehors  du  trajet 
du  nerf  ou  de  son  territoire.  Ils  opposent,  à  l’interprétation  classique 
des  signes  de  la  S.  suivant  la  théorie  névralgique,  une  série  d’objections. 

Celles-ci  sont  cependant  passibles,  à  leur  tour,  d’intéressantes  répliques. 

Nous  ferons  successivement  connaître  les  unes  et  les  autres.  Puisse  cette 
<(  querelle  »  entre  les  «  myalgistes  »  et  les  «  névralgistes  »  ne  pas  durer 
autant  que  celle  qui  divise  encore  les  physiologistes,  partisans  de  la  théorie 
neurogène  ou  myogène  de  la  contraction  musculaire  cardiaque  ! 

10  En  ce  qui  concerne  la  douleur,  les  «  myalgistes»  font  remarquer  que  la  douleur 
est  maximum  à  la  fesse,  surtout  innervée  par  le  petit  S.,  moindre  au  mollet,  à  peu  près 
nulle  au  pied  «  zone  terminale  et  pour  ainsi  dire  maximale  d’innervation  du  S.  »  (Verger 
et  Delmas-Marsalet).  Dans  la  véritable  S.  tronculaire,  d’origine  traumatique  par 
exemple,  la  douleur  est  au  contraire  maximum  au  pied. 

Au  surplus  la  douleur  est  loin  d’être  localisée  dans  le  domaine  des  muscles  dépen¬ 
dant  du  seul  sciatique  ;  signe  des  adducteurs  de  Barré,  etc... 

Mais,  d’après  les  «  névralgistes  »,  le  siège  proximal,  et  non  pas  distal,  de  l’algie 
S.  s’explique,  dans  la  conception  funiculaire,  par  une  atteinte  diffuse  du  trou  de  con¬ 
jugaison  lombo-sacré,  extension  susceptible  également  de  faire  comprendre  les  dou¬ 
leurs  de  l’obturateur,  du  crural  :  S.  hautes. 

D’ailleurs  les  S.  tronculaires  et  plexulaires  ne  se  traduisent  pas  uniquement  et  tou¬ 
jours  par  des  douleurs  périphériques  ;  dans  les  cas  de  S.  par  compression  ou  irritation 
au  niveau  du  bassin,  du  fémur,  que  nous  avons  observés,  les  malades  souffraient  beau¬ 
coup  plus  de  leur  cuisse,  de  leur  mollet  que  de  leur  pied. 

2»  La  douleur,  produite  par  l’excitation  d’un  nerf,  est  toujours  ressentie  à  la  péri¬ 
phérie,  selon  la  loi  bien  connue  de  J.  Muller.  Or  dans  la  S.  vulgaire  la  douleur  est  réveil¬ 
lée  directement  aux  points  comprimés  eux-mêmes.  Le  «  dogme  de  la  S.  banale  n’a  pu 
subsister  jusqu’ici  que  par  une  abstraction  singulière  de  toute  réflexion  critique  et 
une  méconnaissance  absolue  des  données  les  plus  élémentaires  de  la  physiologie  du 
nerf  ». 

A  l’argument  physiologique  tiré  de  la  loi  de  Muller  s’oppose  la  constatation  que  tout 
le  monde  peut  faire  :  la  compression  violente  du  cubital  sain  dans  la  gouttière  olécra¬ 
nienne  provoque  non  seulement  une  sensation  désagréable  mais  supportable  d’engour¬ 
dissement  des  deux  derniers  doigts,  mais  surtout  une  douleur  locale  violente  qui  fait 
soustraire  le  membre  è  l’investigation. 

Dans  certaine  neuro-S.  la  pression  à  la  fesse  réveille  une  douleur  irradiée  jusqu’au 
pied. 

3®  La  manœuvre  de  Lasègue  et  toutes  les  manœuvres  similaires  n’ont  nullement 
pour  effet  d’allonger  le  S.  mais  étirent  les  muscles  douloureux.  Les  expériences  de 
De  Beurmann,  faites  pour  expliquer  le  Lasègue,  sont  entachées  d’une  erreur  fondamen¬ 
tale,  celle  d’avoir  été  faites  sur  le  cadavre. 

Sans  doute  :  mais  est-ce  un  argument  absolument  convaincant  7  Qui  a  assisté  à 
une  intervention  de  résection  du  nerf  sus-orbitaire  pour  névralgie  faciale,  avec  en¬ 
roulement  du  nerf  sur  une  pince,  connaît  bien  la  capacité  d’étirement  des  nerfs. 

4»  Quand  on  recherche  le  signe  de  Lasègue  chez  les  tabétiques  malades,  dont  on 
connaît  l’hypotonie  musculaire  et  la  laxité  articulaire  souvent  énormes,  on  n’est  pas 
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arrêté  dans  cette  exploration  par  une  douleur  dans  le  S.,  mais  par  une  algie  des  muscles 
des  aponévroses  des  plans  superficiels  de  la  face  postérieure' de  la  cuisse  et  de  la 
fesse. 

Sans  compter  que  chez  quelques  tabétiques  le  contact  du  membre  inférieur  contre 
®  tronc  limite  seul  la  manœuvre,  la  particularité  sus-indiquée  ne  s’explique-t-elle  pas 
plus  facilement,  répliquent  les  «  névralgistes  »,  par  l’abolition  tabétique  de  la  sensi- 
ilité  profonde  (os,  nerfs,  tendons,  muscles)  et  par  la  conservation  de  la  sensibilité 

superficielle. 


La  théorie  musculaire  qui  essaie  de  remplacer  la  théorie  nerveuse  n’est 
pus,  elle-même,  à  l’abri  de  toute  critique. 

La  douleur  subjective  indiquée  par  le  malade  n’ayant  aucune  connaissance  anato- 
uuque,  comme  dessinant  au  cours  de  certaines  crises  paroxystiques  le  trajet  du  S.,  la 
ouieur  provoquée  par  la  manœuvre  de  Lasègue  chez  certains  patients,  non  pas  seu- 
aient  au  niveau  de  la  fesse  ou  au  creux  poplité,  mais  parfois  en  décharge  électrique 
out  le  long  du  membre,  paraissent  bien  difficiles  à  comprendre  avec  l’hypothèse  mya- 
*que.  A  moins  d’admettre  une  origine  réflexe  (Lindstedt),  une  irritation  partie  du  muscle, 
réfléchissant  au  niveau  de  la  moelle  jusque  sur  le  S.  ;  mais  n’est-ce  pas  alors  bien 
®®Wpliqué  ? 

La  localisation  de  points  douloureux  bien  circonscrits  au  niveau  des  muscles  ou  des 
®isceaux  musculaires  n’est-elle  pas  due  à  l’atteinte  élective  des  filets  nerveux  destinés 
®  res  muscles  ? 

Bxplication,  donnée  par  Helweg,  de  l’hypoesthésie  objective  trouvée  dans  quel- 
niveau  du  pied,  compression  des  filets  nerveux  péroniers  coincés 


ques  rares  cas  a 


6ntre  r 


!t  le  muscle  long  péronier  atteints  d’induration  anormale,  ne  paraît-elle  pas 


“ff  peu  factice  ? 

^  L’atrophie  musculaire,  mise  sur  le  compte  de  l’inactivité  du  muscle  (Helweg)  ou 
hn  mécanisme  physiopathique  (Lagèze),  les  troubles  des  réactions  électriques, 
tfibués  à  l’ischémie  des  muscles  ayant  fourni  un  travail  trop  intensif,  ne  sont-ils 
plus  simplement  expliqués  par  la  théorie  nerveuse  ? 

J  Enfin  comment  assimiler...  l’abolition  ou  la  diminution  du  réflexe  achilléen  dans 
®  S-  à  celle  que  l’on  aurait  constatée  après  des  efforts  presque  surhumains  chez  les 
oureurs  des  jeux  olympiques  (Oekonomakis)  ou  des  coureurs  cyclistes  (Knapp  et 
J  uoihas)  arrivés  au  bout  de  leur  course  et  dont  le  système  musculaire  (mais  aussi  le 
y®tème  nerveux...  ajoutons-nous)  est  littéralement  épuisé  ? 

®®Lmitt,  Lagèze,  dans  leurs  biopsies  du  muscle  fessier,  n’ont  trouvé  aucune 
histologique. 

La  théorie  de  la  localisation  élective  des  myalgies  rhumatismales  sur  les  muscles 
®  l’attitude  est  controuvée  par  l’existence  de  troubles  du  même  ordre  au  niveau  des 
’ïscles  temporaux  ou  d’autres  muscles  non  «  antigravifiques  ». 

A  notre  avis,  il  existe  des  myo-S., comme  il  existe  des  funiculo,  des  plexo, 
névro,  des  cellulo-S.  Mais  la  S.  myalgiijue  ne  peut  se  substituer  com¬ 
plètement  aux  autres  entités  rmorbides,  comme  veulent  le  faire  l’Ecole 
®'i^ndinave  et  l’Ecole  bordelaise.  La  part  réservée  à  l’élément  musculaire, 
^ème  dans  la  S.  d’origine  nerveuse,  n’est  pas  douteuse;  il  faut  savoir  gré 
*ies  Ecoles  d’avoir  insisté  sur  elle,  mais  elle  n’est  pas  prédominante. 


diagnostic. — Le  diagnostic  de  la  myo-S.  rhumatismale  est  à  faire  avec  : 
i®  Les  autres  alqies  musculaires  du  membre  inférieur:  Verger  et  Delmas- 
j^l^rsalet  signalent  la  confusion  dans  un  cas  avec  un  début  d’hémipar- 
irison  dont  l’hypertonie  était  douloureuse.  Les  myosites  inflammatoires 
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sont  caractérisées  par  de  l’œdème  et  une  infiltration  locale.  Le  coup  de 
fouet  du  mollet  s’extériorise  parfois  par  une  petite  ecchymose. 

La  miialgie  goulleusu  (de  Grandmaison)  se  traduit  par  des  crampes  péni¬ 
bles  des  jumeaux  et  des  fléchisseurs  des  orteils  :  elle  aboutit  fi  l’atrophie 
musculaire. 

2°  Des  algies  non  musculaires  :  d’origine  vasculaire,  osseuse,  articulaire, 
etc... 

Traitement. — LeOTassa;7e,  prôné  par  bien  des  auteurs,  massage  spécial 
destiné  à  faire  fondre  les  nodules  douloureux,  exagère  parfois,  au  début, 
les  algies,  mais  les  fait  disparaître  par  la  suite.  Le  massage  à  chaud,  sous 
forme  de  repassage  au  fer  chaud,  est  souvent  très  utile. 

L’injection  de  3,  et  même  10  cc.  d’une  solution  de  salicylate  de  soude 
à  2  à  3  %,  directement  dans  les  muscles  malades,  injection  répétée  3  à 
4  fois  à  deux  jours  d’intervalle,  donne  des  résultats  souvent  surprenants, 
en  particulier  dans  le  rhumatisme  fessier. 

Le  port  de  sous-vêtement  en  laine  appliquée  contre  la  peau  est  «  un 
remède  de  bonne  femnde  qui  n’est  pas  à  dédaigner  »  (Verger). 


V.  Cellulo-S.  — ^S.  d’origine  cellulaire.  —  S.  cellulalgique. 

Les  auteurs  Scandinaves  et  anglo-américains  qui  ont  individualisé  ou 
étudié  la  S.  d’origine  musculaire  signalent  l’association  fréquente  de  nodo¬ 
sités  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané.  La  S.  d’origine  cellulitique  a  été 
étudiée  en  France  par  .\lquier.  Forestier  et  individualisée  par  l’Ecole 
lyonnaise,  par  Paviot  et  ses  élèves  Martin,  Dechaume,  et  plus  particulié¬ 
rement  Lagèze. 

Etude  clinique.  —  La  symptomatologie  ne  diflère  pas  sensiblement 
de  celle  de  la  S.  habituelle. 

La  douleur  a  cependant,  d’après  Paviot  et  Lagèze,  quelques  caractères 
particuliers.  «  Elle  est  réveillée  par  les  tentatives  de  mobilisation  active  e|i' 
passive  ;  elle  est  exagérée  quand  le  sujet  pose  le  pied  à  terre  ou  qu’il  porte 
le  poids  du  corps  sur  la  jambe  atteinte  ;  mais  au  repos,  elle  cesse  complo' 
tement  et  jamais  il  n’y  a  d’exacerbation  spontanée  »...  Le  jeu  musculaire 
est  indispensable  pour  la  provoquer. 

L’adiposalgie,  la  panniculalgie,  suivant  les  expressions  empruntées 
J.  Forestier  aux  Scandinaves,  se  traduit  surtout  par  une  sensation  de 
courbature,  de  brisure,  de  meurtrissure,  de  cuirasse,  s’accentuant  pn*’ 
les  pressions  et  les  contacts.  Maximum  au  réveil,  elle  se  dissipe,  lors¬ 
que  la  malade  (il  s’agit  presque  toujours  d’une  femme)  s’est  dérouillée- 

Elle  se  localise  surtout  :  à  la  fesse,  au-dessus  du  grand  trochanter,  le 
long  de  la  face  e.xterne  de  la  cuisse,  en  couture  de  pantalon  (Alquier) 
s'imulant  une  névralgie  du  fémoro-cutané,  sur  lebord  intarne-  de  la  cuisse 
(J.  Forestier),  plus  rarement  au  creux  poplité,  jamais  plus  bas  :  pseudo- 
3.  hautes. 


3-4  JUIN  1930 


Il  y  a  de  l’hypotonie,  mais  pas  d’atrophie  musculaire.  Il  n’y  a  pas  de 
modification  du  réflexe  achilléen,  ni  de  la  sensibilité  objective.  Le  L. 
^•■R.  est  normal. 

A  côté  de  l’élément  douleur,  Forestier jsignale  la  fragilité  des  capillai¬ 
res  sous-cutanés  avec  tendance  aux  ecchymoses  quasi  spontanées,  une 
exagération  locale  de  la  sécrétion  sébacée. 

L’examen  méthodique  du  membre  intérieur  montre  en  certaines  zones 
d’élection  les  infiltraïs  cellulat.gtques. 

La  palpation  doit  être  patiente  et  méthodique.  Elie  doit  être  :  tantôt  douce  et  su¬ 
perficielle,  avec  la  pointe  (des  doigts  exécutant  comme  une  sorte  de  froissement,  de 
plissement  cutané,  tantôt  plus  profonde,  pétrissant  avec  la  pulpe  du  pouce  la  masse 
aponévrotique  ou  musculaire  sous-jacente. 

Les  infiltrats  se  présentent  sous  forme  :  tantôt  de  nodosités,  arrondies,  comparables 
à  des  billes,  à  des  grains  de  plomb,  ou  ovalaires,  rappelant  des  olives,  des  noyaux  de 
dattes,  tantôt  de  placards  irréguliers,  blindant  le  tissu  cellulaire. 

Les  uns,  récents,  sont  mous,  un  peu  rénitents,  donnent  une  sensation  de  crépita¬ 
tion  amidonnée  et  peuvent  disparaître  par  des  palpations  répétées  { placards  muqueux)  ; 
d  autres,  plus  anciens,  sont  indurés  et  fibreux,  plus  rebelles  au  massage  {placards  fi. 
Pteux,  ou  même  crétacés). 

Tantôt  ils  sont  immédiatement  sous-cutanés  et  mobiles,  tantôt  ils  font  corps  avec 
aponévrose  et  les  muscles. 

Chez  les  gras,  ce  sont  de  gros  pelotons  arrondis  ressemblant  à  des  lobules  graisseux, 
Plais  de  consistance  augmentée.  Chez  les  maigres,  ce  sont  des  brides  courtes,  parais¬ 
sant  adhérentes,  superposées,  en  stries  scalariformes. 

Fait  curieux,  ies  nodosités  n’apparaissent  souvent  qu’après  plusieurs  séances  de 
Piassage  qui  les  isolent  de  l’infiltration  cellulitique  diffuse. 

Leur  principale  caractéristique,  c’est  qu’elles  sont  douloureuses,  non  pas  toujours 
Spontanément,  mais  à  la  palpation.  Le  malade  réagit  violemment  par  des  mouvements 
de  retrait  et  même  par  une  exclamationde  douleur.  Les  nodules  les  plus  petits  etles  plus 
élastiques  sont  les  plus  sensibles.  Un  pétrissage  peut  parfois  faire  disparaître  la  douleur. 

A  côté  des  nodules  sous-cutanés,  on  trouve  des  nodules  analogues  dans  les  aponé- 
J^Pses,  le  tissu  conjonctif  des  gaines  musculaires,  les  muscles,  les  tendons,  même  le 
hssu  connectif  périveineux. 

Le  siège  le  plus  fréquent  est  la  fesse  :  la  région  sacro-iiiaque,  ia  partie  supéro-interne 
des  deux  fesses  où  ils  forment  des  masses  parfois  assez  volumineuses  (dont  ies  malades, 
*0®  femmes  plus  particulièrement,  se  sont  dans  quelques  cas  rendu  compte),  puis  le 
ong  (l^  ^gg  deuxerêtes  iliaques,  dans  les  fines  digitations  tendineuses  d’insertion 
du  muscle  fessier.  A  la  cuisse,  c’est  contre  l’aponévrose  du  tenseur  du  fascia  lata  (qu’on 
Palpe  avec  le  pouce  à  plat  en  remontant  de  bas  en  haut)  dans  le  territoire  de  la  méralgie 
Paresthésique,  —  le  long  des  adducteurs,  —  à  la  face  interne  du  genou  (lipoarthrite 
ache  des  genoux,  fréquente  à  ia  ménopause  et  bien  étudiée  par  Weissenbach  et 
•  Prançon).  Plus  rares  sont  les  infiltrats  de  la  partie  latérale  de  la  gaine  du  tendon 
■'Achille,  où  ils  prennent  un  aspect  scléro-adipeux. 

Quelques  femmes  présentent  la  boule  prémalléolaire  de  Duvernay,  l’œdème  circons¬ 
crit  de  la  face  dorsale  du  pied  deLévy-Franckel  et.Tuster.  Cette  tuméfaction,  disgra- 
leuse,  mais  peu  sensible,  siège  immédiatement  au-dessus  de  la  barrette  des  souliers 
à  talons  hauts.  Elle  peut  être  l’unique  manifestation  d’une  cellulite  due  à  des 
Conditions  de  statique  spéciale  :  elle  disparaît  par  la  suppression  de  pareilies  chaus¬ 
sures. 

Une  exploraljipn  attentive  montre,  chez  les  sciatalgiques,  des  infiltra- 
lons  cellulitiques  disséminées  dans  tout  le  corps  :  à  la  tête  dans  les  mus- 
*^les  temporaux  et  sur  les  côtés  du  cou  (Forestier),  au  membre  supérieur, 
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dans  les  fosses  sus-épineuses,  et  au  niveau  du  V.  deltoïdien,  au  tronc,  au 
niveau  des  muscles  de  la  masse  sacro-lombaire  (Alquier). 

Les  nodules,  non  traités  par  le  massage,  évoluent  vers  la  chronicité. 

Pathogénie.  —  Lagèze  a  pu  faire  des  biopsies  de  ces  nodules,  sans'  anesthésie  locale, 
de  façon  à  ne  pas  modifier  leur  structure  peu  différenciée.  Il  leur  décrit  quatre  stades  : 
une  phase  congestive  vaso-dilatatrice,  une  phase  exsudative  constituée  par  un  exsudât 
plastique  sans  diapédèse,  infiltrant  les  faisceaux  connectifs  du  tissu  cellulaire,  une 
phase  d’organisation,  sans  intervention  de  cellules  inflammatoires  (au  cours  de  laquelle 
les  ramuscules  nerveux  du  tissu  conjonctif  sont  refoulés  par  un  exsudât  endonévritique), 
enfin  une  phase  d’organisation  fibreuse,  cicatricielle,  avec  petites  lésions  d’endartérite 
et  de  périartérite. 

La  compression  des  filets  nerveux  par  ces  inflltrats  explique  leur  caractère  doulou- 

L’infiltration  cellulitique  évoluerait  pour  Paviot  et  Lagèze  sur  un  terrain  hépatique» 
chez  des  sujets  ayant  subi  des  suppurations  prolongées,  ou  plus  souvent  entachés  de 
tuberculose. 

Paillard  suppose  l’existence,  dans  les  travées  fibreuses  capitonnant  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané,  de  dépôts  de  cholestérine,  d’urates,  de  sels  calcaires,  d’oxalates.  Liée  à 
l’arthritisme,  la  cellulite  appartient  à  la  diathèse  précipitante  deLoeper,  à  la  lithopexie, 
ainsi  d’ailleurs  qu’à  l’hémotholie,  ensemble  de  troubles  réalisés  par  l’anaphylaxie  et 
la  colloïdoclasie. 

Pour  Alquier,  la  cellulite  traduirait  l’induration  des  ganglions  et  des  troncs  lyraph®' 
tiques.  L’engorgement  lymphatique,  entraînant  de  la  stase,  de  l’œdème,  de  la  rétrac¬ 
tion  des  tissus,  serait  dû  à  des  causes  multiples,  les  unes  locales  (cicatrices,  traumatismes, 
troubles  de  l’innervation  neuro-végétative),  d’autres  générales  (fermentations  intesti¬ 
nales,  insuffisance  hépatique). 

Diagnostic.  —  Le^diagnostic  des  infiltrats  cellulalgiques  pseudo-S.  se 
fait  facilement  avec  l’érythème  noueux,  les  lipomes  multiples,  qui  sont 
indolores,  les  œdèmes  de  Ouincke.  La  maladie  de  Dercum  ressemble  beau¬ 
coup  à  la  cellulalgie  ;  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas  il  n’y  a  cependant 
aucune  douleur  spontanée  névralgique,  mais  seulement  des  douleurs  à 
la  palpation. 

Des  femmes  obèses  présentent  au  membre  inférieur  un  capitonnage 
de  la  peau  comparable  à  celui  du  myxœdème,  en  peau  d’orange,  avec  dou¬ 
leur  diffuse  accrue  par  la  station  debout  et  la  marche  :  cette  algie  mijxce' 
démaloïde  (Verger)  guérit  par  l’opothérapie  thyroïdienne  ou  thyro-ova- 
rienne. 

Pour  Lagèze,  le  diagnostic  de  cellulalgie  pseudo-S.  ne  doit  être  porté 
qu’en  l’absence  d’atrophie  musculaire,  d’aréflexie  achilléenne,  d’hypoes- 
thésie  cutanée,  de  réaction  du  L.  C.-R.  ou  d’autres  signes  en  rapport  avec 
une  lésion  du  nerf  ou  de  ses  racines,  —  qu’en  l’absence  de  toute  autre  cause 
d’algie  S.,  —  qu’en  présence  d’infiltrations  en  nodules  ou  en  placards  carac¬ 
téristiques. 

A  côté  de  la  pseudo-S.  cellulitique,  due  à  la  compression  des  terminai¬ 
sons  sous-cutanées  du  nerf,  l’infiltration  cellulalgique  est  susceptible, 
pour  Paviot  et  Lagèze,  de  produire  et  d’expliquer  des  névralgies  S.  au¬ 
thentiques  :  soit  d’origine  tronculaire  par  infiltration  du  tissu  conjonctif 
périnerveux  ou  des  cloisons  interiasciculaires,  soit  d’origine  funiculaire, 
par  localisation  de  la  cellulile  au  trou  de  conjugaison  (Forestier). 
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Traitement.  —  Le  massage  est  le  meilleur  traitement  de  ces  infiltrats 
eellulitiquos.  D’après  Stockmana,  il  doit  être  lent  et  progressif  :  10  à  15 
minutes  de  massage  précédé  et  suivi  de  deux  minutes  d’effleurage.  La  peau 
doit  être  de  préférence  lubréfiée  et  les  poils  rasés.  Après  quelques  jours 
d  un  massage  léger  du  bout  des  doigts,  les  épaississements  nodulaires 
^viennent  plus  douloureux  et  plus  nets.  Puis  ■  ils  diminuent  de  volume, 
sont  plus  fibreux  et  doivent  être  alors  malaxés  avec  les  phalanges,  ou 
même  pétris  avec  le  poing,  comprimés  même  contre  les  plans  osseu.x, 
Les  infiltrats  récents  peuvent  disparaître  en  une  à  trois  semaines  ; 
nabituellement  le  traitement  doit  durer  quelques  semaines. 

'  La  kinésilhérapie  sera  associée  au  ma.ssage. 

Paviot  et  Lagèze  conseillent  en  outre  un  Irailemsni  général,  qui  s’adresse 
surtout  à  l’insuffisance  hépatique  (régime  cholalogue,  peptone  avant 
|es  repas,  adrénaline)  et  qui  devra  être  longtemps  continué  après  guérison 
du  syndromç  douloureux. 

Cette  thérapeutique  associée  aurait  souvent  raison,  en  1  à  2  mois,  de 
syndromes  sciatalgiques  durant  depuis  des  mois  ou  des  années. 


diagnostic  général  des  s.  rhumatismales 

Ayant  à  propos  de  chacun  des  types  cliniques  de  S.  rhumatismale, 

-  udié  la  série  des  diagnostics  différentiels  propres  à  chaque  groupe,  il  ne 

reste  plus  qu’à  indiquer  les  directives  générales  qui  permettent  de 
Séparer  les  S.  rhumatismales  des  autres  S.  (pseudo-S.,  para-S.,  ou  S.  symp- 
omatiques),  de  résumer  les  signes  qui  distinguent  les  diverses  S.  rhuma- 
ismales  entre  elles,  d’ébaucher  le  diagnostic  médico-légal  des  S. 

1°  Directives  générales  du  diagnostic  des  S.  rhumatismales. — 
^ous  ne  saurions  mieux  faire  que  de  rappeler  les  aphorismes  de  Sicard. 
^'^te  S.  avec  irradiations  douloureuses  durables  aux  organes  génitaux 
avec  troubles  sphinctériens  n’est  pas  une  S.  essentielle.  Toute  S.  avec 
'*}8ie  persistante  abdominale  ou  inguinale  n’est  pas  une  S.  essentielle.  Et 
mnsi  Sicard  exclut  successivement  du  cadre  de  la  S.  commune  :  les  S. 
^Vec  gros  troubles  vaso-moteurs,  mal  perforant  plantaire  ou  œdème  de 
®  jambe,  —  les  S.  avec  paralysie  motrice  ou  steppage,  —  les  S.  avec  mo¬ 
difications  qualitatives  de  R.  D.,— les  S. avec  modifications  importantes 
L.  G.-R.  et  à  plus  forte  raison  B.-W.  positif  dans  le  L.  C.-R.,  —  et  enfin 
ffiites  S.  évoluant  chez  un  enfant  ou  chez  un  adolescent  avant  24  ans. 

Signes  distinctifs  des  diverses  S.  rhumatismales.  —  On  peut 
l’es  succinctement  les  résumer  dans  le  tableau  suivant. 

On  ne  voudra  voir  dans  ce  tableau  qu’un  essai  de  schématisation.  L’on 
rappellera  toujours,  quand  on  examinera  une  S.,  de  la  possibilité  d’une 
déteinte  simultanée,  sous  l’influence  du  processus  rhumatismal,  à  la  fois 
U  funicule  et  du  tronc,  du  nerf  et  des  muscles,  des  muscles  et  du  tissu  cellu- 
^ire,  et  de  toutes  autres  associai.ions. 
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3°  Diagnostic  médico-légal  d’une  S.  —  Au  cours  d’un  examen  pour 
un  employé  d’usine  ou  de  compagnie,  pour  un  accidenté  du  travail,  on  a 
souvent  besoin  de  savoir  si  la  S.  alléguée  est  réelle,  si  elle  est  en  rapport 
®vec  le  traumatisme  invoqué. 

a)  Le  diagnostic  de  la  simulation  de  la  S.  doit  être  basé  sur  un  examen 
très  complet  du  malade. 

I^ans  les  cas  récents,  la  description  précise  par  le  malade  des  paroxysmes 
douloureux,  son  réveil  par  certaines  attitudes,  par  certains  mouvements, 
par  la  toux,  sont  des  éléments  de  présomption  que  corroborera  la  recher¬ 
che  des  signes  objectifs.  Si  les  points  douloureux,  trop  divulgués,  ont  peu 
de  valeur,  beaucoup  plus  importante  est  la  recherche  de  l’élongation  du  nerf, 
^an  plus  par  la  manœuvre  classique  de  Lasègue,  mais  par  la  flexion  du 
tronc  sur  les  cuisses  dans  la  position  debout  ou  dans  l’acte  de  passer  du 
décubitus  dorsal  à  la  position  assise,  ou  par  toute  autre  manœuvre  peu 
connue  du  malade.  De  même  la  constatation  d’une  contracture  lombaire 


''raie  et  d’une  scoliose,  d’une  ascension  talonnière,  de  l’hypotonie  fessière 
avec  abaissement  et  déviation  du  pli  fessier. 

T^ans  les  cas  plus  anciens,  l’existence  non  douteuse  d’une  atrophie 
Musculaire  avec  contractions  fibrillaires,  d’une  diminution  ou  d’unè  abo- 
ution  du  réflexe  achilléen,  signeront  le  diagnostic.  L’examen  de  la  chaussure 
(usure  inégale  des  semelles)  pourra  renseigner  sur  la  réalité  d’une  boi- 
*^'Crie,  si  celle-ci  dure  vraiment  depuis  des  mois,  comme  le  prétendent  cer- 
(•uins  malades. 

En  pratique,  on  aura  à  faire  à  un  exagérateur  et  à  un  persévérateur,  ayant 
eu  une  S.  ébauchée  ou  déjà  guérie,  plus  souvent  qu’à  un  simulateur  vrai. 

L’étude  détaillée  que  nous  avons  faite  des  S.  hautes  et  moyennes  nous 
permet  de  ne  pas  insister  sur  les  S.  sans  points  de  Valleix  à  la  cuisse  ni 
^u  mollet,  .sans  Lasègue  ni  Bonnet,  et  par  contre  avea  irradiations,  parais- 
®unt  au  premier  abord  fantaisistes,  dans  le  domaine  du  crural,  de  l’obtura¬ 
teur  :  il  faut  en  pareil  cas  ne  jamais  oublier  d’explorer  le  rachis  lombaire 
douloureux  et  contracturé  et  l’articulation  sacro-iliaque. 

6)  Souvent  un  traumatisme  est  invoqué  comme  cause  provocatrice 
d  Une  S.  d’allure  rhumatismale. 

La  question  est  facile  à  trancher  pour  des  traumas  entraînant  des  frac¬ 
tures  parcellaires  des  corps  vertébraux  (apophyses  transversesi,  du  bassin, 
Ou  des  contusions  avérées  du  nerf.  Mais  le  plus  souvent  ce  sera  une  contu- 
lombo-fessière  légère  ou  un  effort  musculaire  plus  ou  moins  brusque 
*ïui  sont  invoqués.  Un  employé  de  chemin  de  fer  est  légèrement  heurté  par 
Ou  tampon  de  wagon,  un  ouvrier  glisse  et  tombe  sur  les  reins.  Un  docker, 
Ou  se  relevant  pour  soulever  un  fardeau  très  pesant,  sent  une  douleur  lom- 
aire  vive,  est  obligé  de  s’arrêter  dans  son  travail  et  souffre  ensuite  de  S, 
Lhnterrogatoire  d’individus  consciencieux,  non  soumis  aux  tentations 
os  lois  d’assistance  sociale,  permet  habituellement  de  retrouver  en  pareil 
ous,  avant  le  fait  brutal,  des  périodes  antérieures  de  douleurs  lombaires 
Ou  lombo-fessières  plus  ou  moins  atténuées,  soit  longtemps  avant  l’acci- 
out,  soit  dans  les  jours  qui  ont  précédé  l’accident.  Au  cours  de  trauma- 
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tismcs  peu  violents,  au  cours  de  mouvements  brusques  du  tronc,  les  arthri¬ 
tes  rhumatismales  du  trou  de  conjugaison  ou  de  l’articulation  sacro-iliaque 
se  sont  compliquées  de  petites  déchirures  ligamentaires,  de  minimes  en¬ 
torses.  L’état  antérieur  n’entrant  pas  en  ligne  de  compte  dans  la  loi  sur 
les  accidents  du  travail,  ces  lombo-S.  ou  ces  sacro-S.  doivent  être  consi¬ 
dérées  comme  traumatiques,  si  la  réalité  de  l’accident  est  bien  établie, 
si  son  début  brusque,  à  l’occasion  d’un  trauma  réel  ou  d’un  effort  vrai¬ 
ment  anormal,  est  établie. 

Elles  n  entraînent  habituellement  qu’une  incapacité  de  travail  tempo¬ 
raire,  de  plus  ou  moins  longue  durée,  suivant  l’arthritisme  du  malade, 
suivant  son  âge,  suivant  son  psychisme. 

Au  cas  de  S.  récidivant  à  l’occasion  du  travail,  elles  peuvent  comporter 
une  invalidité  permanente.  Le  taux  tiendra  compte  de  l’intermittence 
des  poussées,  permettant  dans  les  intervalles  un  travail  intercalaire,  et  de 
1  âge  du  malade,  rendant  la  S.  moins  curable  :  il  pourra  osciller  entre  10 
et  25  %  dans  les  cas  de  S.  unilatérale. 


INDICATIONS  THÉRAPEUTIQUES  GÉNÉRALES 
DES  S.  RHUMATISMALES 

Nous  avons  déjà  envisagé  le  traitement  des  lombo,  sacro,  névro,  myo 
ou  cellulo-S.  à  l’occasion  de  l’étude  de  chacune  de  ces  variétés. 

Nous  ne  pouvons  indiquer  tous  les  sédalifs  de  la  douleur,  qui  ont  été 
préconisés  dans  la  plus  fréquente  des  névralgies.  Les  opiacés,  et  en  parti¬ 
culier  les  injections  de  morphine,  doivent  être  bannis  de  cette  thérapeu¬ 
tique,  en  raison  des  dangers  de  toxicomanie  dans  les  algies  particulière¬ 
ment  récidivantes. 

Soulignons  l’importance,  à  côté  de  chacun  des  traitements  locaux  sus- 
indiqués,  du  Iraiiemenl  général. 

Ce  traitement  doit  s’adresser  au  terrain  arthritique,  sur  lequel  évolue  le 
plus  souvent  la  S.,  à  l’auto-intoxication  qui  en  est  la  résultante,  à  l’hépa- 
tisme  qui  parfois  la  traduit. 

Dans  l’impossibilité  où  nous  sommes  de  mentionner  tous  les  traitements  diététiques 
et  médicamenteux  en  usage,  qu’il  nous  soit  permis  de  relater  ceux  qui  nous  ont  paru 
le  mieux  réussir. 

Au  début  d’une  S.,  nous  conseillons  toujours  une  cure  végétarienne  et  fruitariennc 
associée  à  une  cure  de  diurèse  et  parfois  à  quelques  cholagogues,  pendant  une  quinzaine 
de  jours,  cure  coïncidant  d’ailleurs  avec  l’administration  de  salicylate  de  soude  per  os- 
Plus  tard,  pour  éviter  les  récidives,  nous  mettons  en  garde  la  malade  contre  les  excès 
de  nourriture  et  nous  prescrivons,  si  possible,  une  saison  thermale  à  Vittel,  Evian,  etc— 
ou  même,  si  le  foie  paraît  manifestement  atteint,  à  Vichy,  Vais. 

Comme  s’adressant  au  facteur  rhumatismal,  —  nous  ne  voulons  pas  parler  ici  de 
l’infection  rhumatismale,  mais  de  la  dyscrasie  rhumatismale,  —  nous  avons  recours 
au  salicylate  de  soude  (3  à  6  gr.  pendant  dix  à  quinze  jours),  puis  à  l’atophan  (2  gr- 
par  jour),  ou  ses  succédanés  pendant  une  dizaine  de  jours,  aux  sels  de  lithine,  plu® 
rarement  au  soufre  colloïdal.  Dans  des  cas,  particulièrement  aigus,  l’injection  intra¬ 
veineuse  de  salicylate  de  soude  (1  gr.  pro  die)  est  indiquée. 
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Dans  la  S.  subaiguë,  nous  ne  saurions  trop  insister  sur  les  bons  résultats,  du  moins 
dans  les  lombo  ou  sacro-S.,  de  la  radiothérapie,  des  infra  rouges,  des  injections 
épidurales.  Dans  les  S.  traînantes,  une  saison  thermale  s’impose  le  plus  souvent  aux 
eaux  sulfureuses,  comme  Aix-les-Bains,  mais  également  aux  eaux  sédatives,  comme 
Lamalou  et  aux  boues  thermales  comme  Dax  et  Balaruc. 


CONCLUSIONS 


Quand  un  malade  se  plaint  d’un  membre  inférieur,  il  est  bien  rare  qu’il 
'le  parle  pas  lui-même  de  sa  «  sciatique  ».  Un  examen  méthodique  montre, 
dans  un  certain  nombre  de  cas,  qu’il  n’a  en  réalité  aucune  souiïrance  dans 
le  domaine  de  ce  nerf  :  pseudo-S. 

Lorsque  l’algie  est  réellement  dans  ce  territoire,  il  reste  à  en  rechercher 
1^  cause. 


Celle-ci  réside  parfois  en  dehors,  mais  au  voisinage,  du  nerf  :  para-S. 

Lorsque  le  nerf  est  vraiment  et  directement  atteint,  il  existe  des  cas 
dont  l’étiologie,  infectieuse,  toxique,  autotoxique,  est  retrouvée  avec  assez 
de  facilité  :  S.  symptomatiques,  de  causes  connues. 

Reste  tout  un  groupe  de  faits,  malheureusement  les  plus  nombreux, 
dont  l’étiologie  est  plus  vague,  quoique  la  plupart  de  ces  malades  aient 
éntre  eux  un  air  de  famille.  Ce  sont  les  S.  de  cause  moins  bien  connue,  les 
S-  dites  rhumatismates  ou  arthritiques,  si  fréquentes  qu’on  les  appelle  encore 
■S.  communes. 


-^près  avoir  tracé  un  tableau  d’ensemble  du  syndrome  S.  rhumatismale, 
J  "1  pensé  qu’il  y  avait  intérêt  à  en  dissocier  cinq  variétés. 

J’ai  essayé  de  donner  à  chacune  d’elles  la  place  qui  lui  revient,  mettant 
première  ligne  les  S.  funiculaire  et  tronculaire,  et  n’estimant  pas  que 
'a  myalgie  doive  remplacer  définitivement  et  complètement  la  névralgie. 
Cn  me  pardonnera  si,  pour  faire  image,  j’ai  créé  quelques  néologismes. 

A  vrai  dire,  seuls  les  trois  premiers  types  isolés,  la  S.  funiculaire  [tombo-S.), 
S.  plexulairc  {sacro-S.),  la  S.  tronculaire  [névro-S.],  sont  des  névralgies; 
hautes,  moyennes  ou  basses.  Encore  y  aurait-il  lieu  de  faire  remarquer 
fi'^’étant  le  plus  souvent  liées  à  une  arthrite  de  voisinage,  les  deux  pre- 
®'iéres  font  partie  des  para-S. 

Dans  les  deux  derniers  types,  le  nerf  lui-même  n’est  pas  touché,  sauf 
pns  ses  fibres  tout  à  fait  terminales,  musculaires  {myo-S.),  cellulaire  [cellu- 
“’S.)-  Il  ne  s’agirait  pas  de  véritable  névralgie,  mais  de  pseudo-S.  par 
^lyalgie  ou  par  cellulagie. 

En  réalité,  on  a  de  plus  en  plus  tendance  à  considérer  la  S.,  —  je  ne  dis 
•  la  névralgie  S.,  mais  la  S.  sans  autre  qualificatif,  —  comme  un  syn- 
'“ome  algique,  plus  ou  moins  localisé  à  la  face  postérieure  du  membre  inférieur, 
par  suite  au  territoire  anatomique  du  nerf,  mais  pouvant  déborder  ce  do- 
•naine,  —  comme  un  syndrome  algique  lié  le  plus  souvent  à  ta  souffrance  du 
{funicule,  plexus,  tronc  et  ses  branches) ,  plus  rarement  à  celle  des  muscles 
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OU  du  iissu  cellulaire  de  la  région.  Le  syndrome  algique  se  complique  par¬ 
fois  de  paralysie  :  mais  il  ne  s’agit  plus  alors  de  S.  rhumatismale. 

On  pourra  peut-être  considérer  comme  un  peu  artificiel  l’isolement, 
commode  pour  l’exposé  dogmatique,  de  plusieurs  variétés  de  S.  rhuma¬ 
tismale.  La  clinique,  qui  se  joue  des  classifications  théoriques,  a  tôt  fait 
de  montrer  l’as^^ociation  assez  fréquente  chez  le  même  malade,  sous  l’in¬ 
fluence  du  processus  rhumatismal,  de  l’atteinte  simultanée  du  funicule, 
du  plexus,  du  tronc,  du  tissu  cellulaire  et  du  muscle,  ou  seulement  de  deux 
ou  trois  de  ces  éléments. 

On  nous  a  reproché,  à  mon  collaborateur  Aymès  et  à  moi,  d’avoir,  il  y 
a  quelques  années,  dans  un  petit  livre  sur  la  S.,  parlé  de  S.  essentielle.L’on 
a  eu  raison.  Il  ne  doit  plus  exister,  il  n’existe  plus  de  maladies  essentielles, 
même  celles  dont  1’  «  essence  »  nous  est  mal  connue. 

Je  crains  bien  que  le  terme  de  S.  rhumatisnwle  ne  suscite  lui  aussi  de 
justes  critiques.  Stephen  Chauvet,  dans  un  intéressant  article  sur  la  S., 
n’a-t-il  pas  écrit  :  «  Je  n’irai  pas  jusqu’à  dire  que  la  S.  rhumatismale  n’existe 
pas,  mais  je  n’en  ai  jamais  rencontré  ».  Et  Verger  stigmatise  à  son  tourl’épi- 
thète  de  rhumatismale,  «  que  les  médecins  devraient  bien  laisser  au  seul 
usage  des  malades,  dont  elle  satisfait  la  soif  palhogénique,  mais  qui  pour 
eux  ne  veut  à  peu  près  rien  dire  ».  Cet  ostracisme  n’empêche  pas  d’ailleurs 
Stephen  Chauvet,  quelques  lignes  plus  loin,  de  rattacher  «  ce  qu’on  appelle 
rhumatisme  chronique  »  à  des  troubles  trophiques,  osseux  ou  articulaires, 
surtout  d’origine  endocrinienne,  susceptibles  de  se  localiser  au  rachis  et 
d’entraîner  une  S.  Et  Verger  lui-même  se  voit  bien  obligé,  faute  de  mieux, 
d’utiliser  le  terme  de  «  myalgie  rhumatismale  »  pour  désigner  la  S.  d’ori¬ 
gine  musculaire. 

Malgré  le  flou  de  cette  épithète,  j’ai  préféré  la  conseiv'er,  parce  que  tout 
le  monde,  en  France  et  à  l’étranger,  connaît  la  valeur  qu’on  lui  attache. 

.  Alors  que  d’aucuns  veulent  supprimer  la  S.  rhumatismale,  on  m’excu¬ 
sera  d’en  avoir  décrit  cinq. 

Malgré  toutes  les  attaques  que  chaque  génération  médicale  lance  contre 
la  forteresse  du  rhumatisme  chronique,  le  colosse  reste  encore  debout,  si 
bien  qu’on  a  cru  nécessaire,  ces  dernières  années,  de  créer  une  «  ligu® 
internationale  »  pour  définitivement  l’abattre. 

En  attendant  cette  victoire  que  je  souhaite  prochaine  pour  le  plus  grand 
bien  de  l’humanité,  j’ai  cru  ne  pouvoir  faire  fi  des  traditions  léguées  par 
nos  anciens,  —  je  veuxsurtout  parler  de  Valleix — ,  ni  de  l’enseignement 
transmis  par  nos  aînés,  et  en  première  ligne  par  notre  tant  regretté  J.-A. 
Sicard. 

Comme  l’a  si  bien  dit  mon  Maître  Grasset,  «  dans  notre  admiration 
pour  notre  siècle»,  nous  ne  devons  pas  «  oublier  ce  géant  des  siècles  passés, 
sur  les  épaules  duquel  le  nôtre  se  hisse  pour  voir  plus  haut  et  plus  loin 
que  ses  devanciers  ». 
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A  propos  du  signe  de  la  pointe  dans  la  sciatique,  par  M.  Chiray 
(de  Paris)  et  E.  Roger  (de  Rennes). 

Il  y  a  quelques  années  nous  avons  attiré  l’attention  sur  Pimportance 
du  signe  de  la  pointe  dans  la  sciatique  (1).  Or,  dans  le  rapport  de  H.  Roger 
pour  la  XI®  réunion  neurologique  internationale,  nous  trouvons  à  propos 
de  ce  signe  une  citation  de  Pitres  et  Vaillard  qui  refuseraient  de  lui  re¬ 
connaître  une  cause  parésique  :  «  Les  sciatalgiques  n’ont  jamais  le  pied 
ballant  ;  ils  étendent  toujours  librement  leurs  orteils.  Le  signe  de  la  pointe 
paraît  dû  à  la  douleur  provoquée  par  la  contraction,  douleur  qui  inhibe 
l’effort  fait  par  le  patient  pour  s’élever  et  se  maintenir  sur  la  pointe  du 
pied.  »  Cette  assertion  ne  cadre  pas  avec  nos  constatations.  Nous  avons 
recherché  systématiquement  le  signe  de  la  pointe  chez  les  sciatalgiques  et 
avons  observé  les  faits  suivants.  Chez  ces  malades,  les  uns,  et  ils  ne  sont 
pas  exceptionnels  parmi  les  quémandeurs  de  pensions,  se  livrent  à  des 
contorsions  suspectes  et  assurent  qu’il  leur  est  impossible  de  réaliser  ce 
qu’on  leur  demande,  surtout  à  cause  de  la  douleur.  Quant  aux  malades 
qui  paraissent  sincères  on  peut  les  répartir  en  deux  catégories.  Les  uns 
ressortissent  à  l’explication  proposée  par  Pitres  et  Vaillard,  et  ce  ne  sont 
pas  les  plus  nombreux.  Les  autres  déclarent  nettement  que  l’épreuve  ne 
les  fait  pas  soufffrir,  mais  que  la  force  leur  manque.  Nous  pensons  donc 
que  le  signe  de  la  pointe  traduit  la  parésie  motrice  et  peut  en  être  l’unique 
manifestation.  Le  sciatalgique  n’a  pas  le  pied  ballant  et  conserve  d’ordi- 
naire  une  amplitude  normale  de  la  motilité  des  orteils,  mais  l’épreuve  de 
la  pointe  le  met  en  présence  d’une  défiencedont  sa  résistance  musculaire 
u’est  plus  capable  de  triompher.  Plusieurs  constatations  cliniques  l’ob¬ 
jectivent.  Alors  que  le  pied  sain  se  cambre  et  s’affermit  dans  la  pointe, 
le  pied  du  côté  malade  paraît  se  disloquer,  il  s’étale,  s’écrase  et  tend  vers 
l’aspect  du  pied  plat  valgus  chez  beaucoup  de  sujets.  C’est  un  pied  plat 
cinétique,  s’il  est  permis  de  s’exprimer  ainsi.  Quelquefois  aussi,  dans 
l’effort  tenté  par  le  patient  pour  se  soulever,  il  se  produit  des  troubles  de 
synergie  musculaire  consistant  en  une  très  inégale  contraction  des 
muscles  triceps  sural,  long  péronier  latéral,  muscles  plantaires,  disjonc¬ 
tions  que  n’arriverait  pas  à  réaliser  un  acte  volontaire.  La  démarche 
particulière,  souvent  observée  chez  les  sciatalgiques  partiellement,  serait, 
d’après  nous,  la  résultante  d’une  succession  de  signes  de  la  pointe  se 
renouvelant  è  chaque  pas. 

Sans  parler  de  l’hypotonie,  si  fréquente,  ni  de  l’atrophie  musculaire, 
moins  connue,  les  modifications  électriques  relevées  par  Bourguignon  et 
Lucas  au  Centre  neurologique  de  la  X®  région,  existent  dans  près  de  la 
moitié  des  examens,  même  si  elles  sont  recherchées  par  les  procédés  clas¬ 
siques,  et  à  plus  forte  raison  quand  on  pratique  la  mesure  de  la  chronaxie 


(1)  Le  syndrome  musculaire  de  la  sciatique  et  le  signe  de  la  pointe.  Bull,  et  Mém. 
la  Soc.  Méd.  des  H6p.  de  Paris,  31  janvier  et  7  février  1919.  Journal  Méd.  Franc., 
lévrier  1919. 
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qui  décèle  des  altérations  plus  légères.  Celles-ci  confirment  donc  pleinement 
la  pathogénie  motrice  du  signe  de  la  pointe. 

Nous  ne  pensons  pas  que  le  signe  de  la  pointe  traduise  exclusivement 
la  déficience  musculaire  et  qu’il  ne  soit  jamais  dû  à  la  douleur.  Mais,  dans 
le  premier  cas,  il  se  rattache  à  des  lésions  plus  sérieuses,  plus  anciennes 
ou  récidivantes.  Il  est  moins  tenace  dans  le  second  cas  où  il  réalise  seule- 
lement  une  façon  particulière  d’exalter  la  souffrance  d’un  nerf  irrité.  Le 
malade  ne  s’y  trompe  d’ailleurs  guère  et  discerne  tout  de  suite  la  raison  qui 
l’empêche  de  s’enlever  sur  la  pointe  en  disant  suivant  les  cas  :  «  Je  n’ai 
pas  la  force  »  ou  «  Cela  me  fait  trop  mal  ». 

De  ce  qu’un  même  signe  relève  de  deux  causes  différentes,  susceptibles 
d’ailleurs  de  se  combiner,  sa  valeur  ne  saurait  être  diminuée,  puisqu’une 
observation  attentive  permet  de  lui  donner  presque  toujours,  sinon  tou¬ 
jours,  sa  véritable  interprétation. 


Pourquoi  y  a-t-il,  dans  la  sciatique,  abaissement  du  pli  fessier, 

parésie  hypotonique  des  fessiers  et  inclinaison  du  tronc  ? 

par  MM.  J.  Froment,  J.  Savoye  et  M^e  A.  Feyeux. 

L’abaissement  du  pli  fessier  du  côté  malade  est  un  des  signes  les  plus 
constants  de  la  sciatique.  Counn  à  Lyon  sous  le  nom  du  signe  de  Bondet 
—  celui-ci  s’étant  efforcé  d’en  étudier  le  déterminisme  et  ayant  inspiré  à 
ce  propos  la  thèse  de  Gallois  — il  avait  été  antérieurement  décrit. Brissaud 
faisait  déjà  les  remarques  suivantes  :  «  On  peut  constater  sur  les  photo¬ 
graphies  l’abaissement  du  pli  de  la  fesse  du  côté  fléchi, c’est-à-dire  du  côté 
malade.  Cet  abaissement  dans  l’attitude  hanchée  existe  infailliblement 
du  côté  du  membre  fléchi,  à  l’état  sain  comme  à  l’état  pathologique.  » 

Il  est  vrai  que  le  pli  fessier  physiologiquement  s’abaisse  dans  la  posi¬ 
tion  hanchée  du  côté  de  la  jambe  fléchie.  Richer  l’a  bien  mis  en  évidence 
dans  sa  note  sur  le  pli  fessier  et  Léonard  de  Vinci  l’avait  déjà  remarqué 
ainsi  qu’en  témoigne  un  des  canons  qu’on  lui  doit. 

Souques  nous  a  fait  remarquer  que  le  pli  fessier,  assez  variable  dans 
son  dispositif  et  non  toujours  symétrique,  s’effaçait  encore  dès  que  la 
cuisse  projetée  en  avant  était  mise  en  flexion.  Il  a  fait  à  cet  égard  une 
série  de  recherches,  en  parties  inédites,  dont  il  a  bien  voulu  nous  com¬ 
muniquer  les  conclusions. 

Richer  a  montré  enfin  qüe  si  la  saillie  de  la  fesse  est  bien  due  au  grand 
fessier,  celui-ci  n’est  nullement  la  cause  du  pli  fessier,  qui  ne  correspond 
pas  à  son  bord  inférieur.  Au  niveau  du  pli  fessier  la  peau  contracte  des 
adhérences  avec  l’aponévrose  fémorale  qui  elle-même  prend  insertion 
à  l’ischion  ;  elle  est  encore  rattachée  directement  à  ce  même  os  par  de 
solides  trousseaux  fibreux  fort  bien  décrits  par  Poirier.  lien  résulte,  con¬ 
clut  Richer,  une  connexion  intime  entre  le  pli  cutané  et  le  bassin,  ce  qui 
fait  que  l’un  suit  les  mouvements  de  l’autre,  le  pli  fessier  s’élève  ou 
s’abaisse  en  même  temps  que  le  bassin. 
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L’abaissement  du  pli  fessier  dans  la  sciatique  n’est-il  qu’une  résultante 
de  l’altitude  que  la  douleur  impose  au  membre  souffrant  :  légère  flexion  de 
la  cuisse  (Souques)  et  attitude  plus  ou  moins  hanchée  ?  Nous  ne  croyons 
pas  pour  notre  part  que  ces  éléments  soient  seuls  en  cause.  L’abaisse¬ 
ment  du  pli  fessier  subsiste  dans  la  sciatique  mêmic  lorsque  le  membre 


^  Station  hanchée  d’après  Léonard  dt 


qui  est  fléchi. 


malade  n’est  pas  fléchi.  L’attitude  habituelle  de  la  sciatique  (inclinaison 
du  tronc  du  côté  opposé  avec  scoliose  croisée)  et  celle  de  la  position 
lianchée  (inclinaison  du  tronc  du  côté  du  membre  dont  le  genou  est 
fléchi)  s’opposent  en  réalité. 


Le  pli  fessier  n’est  pas  seul  en  cause  dans  la  sciatique,  ta  masse  des 
fessiers  du  côté  malade  n’a  pas  un  aspect  normal,  elle  est  hypotonique,  et 
resi.e  en  toute  attitude. Faisant  fléchir  tantôtla  jambe  malade,  tantôt  la 
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jambe  saine,  faisant  incliner  le  tronc  en  avant  et  latéralement  de  l’un 
ou  l’autre  côté,  nous  avons  constaté  qu’en  toute  attitude  la  fesse  malade 
restait  plus  flasque  que  l’autre. 

Demande-t-on  au  sujet  de  serrer  les  fesses,  on  constate  encore  la 
méiopraqie  fessière  du  côté  malade.  .Jamais  la  masse  fessière  n’est  aussi 
résistante,  aussi  dure  que  du  côté  sain.  Tl  en  est  de  même  dans  la  station 
couchée,  en  décubitus  ventral,  avec  coussins  sous  le  ventre,  dans  une 
attitude  que  l’intéressé  déclare  non  douloureuse.  I.a  morphologie  des 
fesses  en  état  de  contraction  décèle  d’ailleurs  tout  comme  la  palpation 
une  asymétrie.  Plus  |  étalée  du  côté  malade  la  masse  fessière  chez 
l’homme  s’y  féminise  en  quelque  sorte.  Il  y  a  donc,  dans  la  sciatique, 
hypotonie  de  la  masse  des  fessiers  et  état  méiopragique. 


C’est  un  fait  que  n’a  pas  manqué  de  bien  mettre  en  évidence  H.  Roger, 
dans  son  excellent  rapport,  en  insistant  sur  les  résultats  de  l’épreuve  talon 
contre  fesse.  Il  fait  encore  remarquer  que  le  grand  fessier  présente  parfois 
la  même  hypoexcitabilité  électrique  que  les  muscles  du  mollet. 

Mais  pourquoi  y  a-t-il  dans  la  sciatique  Ironculaire  banale  parésie  hypo¬ 
tonique  des  fessiers,  dont  l’innervation  ne  dépend  en  aucune  manière  dudit 
sciatique.  Klle  est  assurée  par  le  nerf  fessier  supérieur;  en  ce  qui  concerne  le 
moyen  et  le  petit  fessier,  et  par  le  petit  sciatique,  pour  ce  qui  a  trait  au 
grand  fessier.  I.a  participation  des  fessiers  est-elle,  comme  le  pensait  Bris- 
saud,  la  preuve  qu’il  y  a  plus  encore  lombo-scialique  que  sciatique,  ou  si 
l’on  préfère  plus  encore  plexulite  que  sciatique.  «  Les  limites  de  la  né¬ 
vralgie  sciatique,  disait-il,  ne  sont  pas  nécessairement  les  mêmes  que  les 
limites  de  convention  du  tronc  nerveux  ?  » 

Ne  témoigne-t-elle  pas  plutôt  de  l’entrée  en  jeu  de  ce.s  troubles  nerveux 
d’ordre  réflexe  que  pendantla  guerre  l’un  de  nous  étudia  avec  Babinski  ? 
L’exagération  du  réflexe  cutané  fessier  (Lliermitte)  dont  la  voie  centri¬ 
pète  comme  la  voie  centrifuge  n’ont  rien  à  voir  avec  le  sciatique,  —  le 
clonus  du  muscle  fessier  provoqué  par  l’enfoncement  brusque  des  doigts 
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au-dessous  de  la  masse  musculaire  sur  lequel  Sicard  a  attiré  l’attention, 
—  les  trémulations,  la  tendance  à  la  fasciculation  de  la  masse  fessière 
n’apporte  nt-ils  pas  la  preuve  objective  d’une  faiblesse  irritable  dans  le 
style  des  parésies  hypotoniques  d’ordre  réflexe  ?  L’exagérationjfréquente 
du  réflexe  rotulien  n’est-elle  pas  par  ailleurs  le  témoin  de  l’intervention 
dans  la  sciatique  du  mécanisme  irritation  réflexe,  qui  expliquait  sans 


Fig,  6.  — Action  physiologique  des  moyens  et  fessiers  (schématique).  Ils  ouvrent  l'angle 


doute,  en  partie,  la  sémiologie  de  la  sciatique  spasmodique  de  Brissaud  ? 

Il  ne  suffit  pas  de  souligner  l’existence  de  l’hypotonie  et  de  la  parésie 
la  masse  musculaire  fessière  correspondant  au  côté  de  la  sciatique,  il 
Inut  encore  se  demander  si  elle  ne  contribue  pas  à  entraîner,  au  moins 
Pour  une  part,  cette  inclinaison  du  tronc  qui  est  habiluelle  dans  la  scia¬ 
tique  et  que,  pour  la  première  fois,  remarquait  Charcot  le  o  septembre 
1886.  Babinski,  peu  après,  consacrait  un  important  mémoire  à  l’étude  de 
oette  «^déformation  particulière  du  tronc  causée  par  la  sciatique  ».  Bris- 
saut  devait  reprendre,  en  1890,  l’étude  «  des  scolioses  dans  les  névral- 
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gies  sciatiques  «.distinguant  la  scoliose  croisée  la  plus  habituelle  et  la 
scoliose  homologue.  Un  autre  type  fut  ultérieurement  décrit,  la  scoliose 
nllernanie  dont  nous  devons  deux  observations  particulièrement  démons¬ 
tratives,  l’une  à  Remak,  l’autre  à  Meige. 

Les  statistiques  de  Phulpin  (74  soclioses  croisées  contre  5  homologues 
et  3  alternantes)  et  de  Forestier  (22  scolioses  croisées  contre  3  homolo¬ 
gues)  indiquent  la  fréquence  respective  des  divers  modes  d’inclinaison 
du  tronc  ;  elles  ont  d’ailleurs  été  rappelées  par  le  rapporteur. 

Ces  inclinaisons  du  tronc  —  il  ne  s’agit  pas,  en  effet,  de  simples  sco¬ 
lioses,  —  s’accompagnent  d’un  certain  degré  d’inclinaison  du  bassin,  géné¬ 
ralement  abaissé  du  côté  de  la  sciatique,  parfois  plus  élevé. 

Inclinaison  du  tronc  et  bascule  du  bassin  posent  un  problème,  surtout 
quand  on  les  rapproche  de  ces  autres  signes  objectifs  que  sont  l’abaisse¬ 
ment  du  pli  fessier  et  l’hypotonie  de  la  masse  musculaire  du  côté  malade 
La  susdite  méiopragie  fessière  n’est-elle  pas  pour  quelque  chose  dans 
cette  inclinaison  du  tronc  et  cette  chute  du  bassin  ?  L’importance  pri¬ 
mordiale  de  la  musculature  fessière,  véritable  clé  de  voûte  de  la  station 
debout,  ainsi  que  l’avait  bien  compris  Buffon,  ne  doit  pas  être  oubliée. 

On  sait  qu’elle  est  l’action  des  muscles  fessiers.  Duchenne  de  Boulogne 
l’a  clairement  et  nettement  élucidée.  Si  l’on  faradise  le  grand  fessier  sur  un 
sujet  debout,  dont  l’un  des  membres  inférieurs  tombe  verticalement,  au 
repos,  sans  toucher  le  sol,  ledit  membre  inférieur  se  porte  directement  et 
puissamment  en  arrière.  Faradise-t-on,  dans  la  même  attitude,  le  moyen 
fessier,  d’avant  en  arrière,  la  cuisse  se  porte  d’abord  en  avant  et  en  dehors 
puis  exécute  un  mouvement  de  circumduction  de  dedans  en  dehors, 
tournant  en  même  temps  dans  le  sens  de  son  axe  longitudinal.  Le  moyen 
fessier  est,  on  le  voit,  essentiellement  abducteur,  il  ouvre  l’angle  cuisse- 
bassin,  tandis  que  le  grand  fessier  est  extenseur.  Ce  dernier  n’est  pas  le 
seul  extenseur  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  le  sont  encore  les  biceps,  demi- 
tendineux  et  demi-membraneux. 

Quant  au  petit  fessier,  difficilement  explorable,  il  a,  suppose-t  on, 
même  action  que  le  moyen  fessier. 

Les  fessiers,  on  le  voit,  jouent  dans  la  statique  du  bassin  et  par  suite 
du  tronc  un  rôle  de  premier  plan.  L’élal  méiopragique  d’une  des  masses 
fessières  —  rien  ne  nous  autorise  à  mettre  seul  en  cause  le  grand  fessier 
—  va  donc  perturber  la  sialique  du  bassin  el  celle  du  tronc.  L’une  des  clefs 
de  voûte  donnant  coup,  d’instinct  le  centre  de  gra^^ité  va  se  porter  sur 
l’autre.  N’est-ce  pas  la  raison  pour  laquelle  habituellement  le  tronc  s’in¬ 
cline  du  côté  sain,  afin  de  compenser  la  bascule  du  bassin  et  de  trouver 
dans  le  membre  valide  l’étai  voulu,  l’arc-boutant  nécessaire  ? 

Mais  le  tronc  ne  peut  être  en  sûreté  dans  Vaititude  dite  de  scoliose  croisée 
que  si  la  masse  sacro-lombaire  du  côté  malade  est  suffisamment  valide  '■ 
n’est-ce  pas  à  elle  que  le  tronc  alors  surtout  se  suspend  ?  N’est-ce  pas 
elle  qui  surtout  s’oppose  à  la  chute  ? 

Cette  masse  vient-elle  à  être  frappée  de  méiopragie,  le  tronc  doit 
autrement  se  suspendre,  d’où  sans  doute  scoliose  homologue. 
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La  scoliose  alternante  montre  que  le  tronc  peut  passer  de  l’un  à  l’autre 
mode  de  suspension  —  tout  en  marquant  ses  préférences  pour  l’un  — ■ 
sous  condition  d’échafaudage  temporaire,  nous  voulons  dire  que  le  ma¬ 
lade  doit  dégager  d’abord  le  bassin  du  poids  du  corps,  le  confier  momen¬ 
tanément  aux  bras. 

On  se  contente  trop  facilement  des  mots  et  en  particulier  de  celui 
d’attitude  antalgique  et  trop  facilement  on  oublie  la  physiologie  muscu¬ 
laire  et  l’œuvre  d’un  des  plus  grands  neurologistes  de  Duchenne  de  Boulogne. 

En  réalité  l’apparition  de  la  douleur  et  celle  de  l’inclinaison  du 
tronc,  non  plus  que  leur  disparition,  ne  sont  nullement  synchrones.  Agis¬ 
sant  sur  l’une,  on  n’agit  pas  nécessairement  sur  l’autre. 

Tout  porte  donc  à  mettre  en  cause  pour  expliquer  l’hypotonie  et  le 
relâchement  fessier  — dont  nous  n’avons  pas  la  commande  unilatérale  — 
un  état  de  méiopragie  organique  sans  doute  d’ordre  réflexe  et 
déclanché  par  mécanisme  irritatif.  L’inclinaison'du  tronc  n’en  est  vrai¬ 
semblablement  que  la  conséqueuce. 


Oxygénothérapie  épidurale  dans  les  algies  sciatiques,  par 

M.  Gaston  Aymès. 

La  multiplicité  des  traitements  préconisés  dans  la  névralgie  sciatique, 
arthritique  ou  rhumatismale  —  puisqu’enfin  il  faut  bien  conserver  ces 
épithètes  pour  donner  à  notre  esprit  un  oreiller,  —  est  un  test  éloquent 
de  leur  inefficacité  fréquente.  Je  n’en  reprendrai  pas  la  fastidieuse  énu¬ 
mération,  voulant  me  borner  à  dire  quelques  mots  de  la  méthode  des  in¬ 
jections  gazeuses.  Préconisées  par  le  Lyonnais  Cordier,  utilisées  avec  de 
bons  résultats  par  MM.  Pierre-Marie  et  Crouzon,  Vigne,  Ramond,  et 
d’autres  auteurs,  elles  représentent  l’un  des  traitements  à  mettre  en 
œuvre  précocement  dans  la  névralgie  sciatique,  tant  elles  sont  d’exécu¬ 
tion  facile  et  dénuées  de  nocivité.  Mon  maître,  M.  le  professeur  Roger, 
et  moi-même,  avons  exposé  dans  notre  monographie  sur  le  «  diagno.stic 
et  le  traitement  des  sciatiques  »  les  résultats  encourageants  que  nous  a 
donnés  l’emploi  de  cette  méthode. 

Ainsi  que  M.  Roger  l’a  rappelé  dans  son  magistral  exposé  où,  en  dépit 
des  craintes  du  distingué  rapporteur,  tant  de  conci.sion  s’allie  à  tant  d’ori¬ 
ginalité  et  d’élégante  clarté,  on  peut  utiliser  pour  ces  injections  un  agent 
gazeux  quelconque  :  azote,  air,  oxygène,  énumération  hiérarchisée  qui 
tient  compte  de  la  rapidité  de  résorption  de  ces  gaz.  L’anhydre  carbo¬ 
nique  lui-même  pourrait  sans  doute  y  occuper  aussi  une  place  honorable- 

Mes  préférences  personnelles  vont  à  l’oxygène  dont  je  pratiquais  jus¬ 
qu’à  présent,  au  cours  d’une  même  séance  ; 

1°  Une  injection  sous-cutanée  de  50  à  200  cc.  au  niveau  du  territoire 
d’irradiation  distale  de  la  douleur  (mollet  en  général)  ; 

2®  Une  injection  profonde,  juxta-tronculaire,  proximale  (en  général 
fessière)  de  30  à  80  cc. 
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Î1  ne  manquait  plus  à  cette  technique,  pour  réaliser  les  «injections 
•étagées»,  vocable  heureux  employé  parle  regretté  professeur  Sicard,  dont 
verbe  était  toujours  tant  imagé,  —  et  pour  transposer  dans  le  domaine 
•ios  gaz  ce  que  ce  Maître  réalisait  avec  les  liquides,  —  que  d’injecter,  de 
plus,  l’espace  épidural  sacré.  C’est  ce  que  j’ai  fait  il  y  a  quelques  mois  et 
que  je  viens  vous  exposer.  Actuellement,  d’ailleurs,  j’ai  supprimé,  dans 
lu  plupart  des  cas,  les  injections  périphériques  pour  m’en  tenir  à  la 
seule  épidurale. 

Je  verse  aux  débats  quatre  observations  résumées  : 

Observation  I.  —  Pierre  J...,  41  ans.  Antécédents  sans  intérêt.  Algie  du  nerl  scia- 
fique  gauche,  datant  de  2  mois,  gênant  la  marche.  Signes  classiques  au  complet.  Dimi¬ 
nution  du  réflexe  achilléen  gauche.  Hypothermie  accentuée  du  membre  gauche, 
•nais  bon  I.  O.  Radiographies  dorsale  intérieure,  lombo-sacrée,  négatives  ;  Bor- 
det-W.  négatif  sur  le  sang.  Traitements  antérieurs  par  Nal.  intramusculaire,  acé- 
fylarsan,  suppositoires  Hg,  sans  résultat  qu’une  légère  amélioration.  Des  in  jections 
fagées  d’O  (mollet,  fesse,  espace  épidural  avec  30  cmc.),  pratiquées  à  une  semaine 
J  intervalle,  déterminent  une  sédation  considérable  et  permettent  la  reprise  du  tra- 

Observalion  II.  — •  Adolphe  M...,  35  ans.  Sciatique  gauche  apparue  il  y  a  5  semaines, 
n^’ec  abolition  du  réflexe  achilléen.  Exagération  nette  du  réflexe  rotulien  droit,  n’ayant 
que  la  valeur  que  lui  assignent  Villaret  et  Faure-Beaulieu.  Pas  de  S.  connue.  B-W. 
••égatit  sur  le  sang.  Blennorragie  il  y  a  6  mois.  Traitement  par  vaccins  antigonococ- 
eiques  (Clin,  Néo-Dmégon).  Sédation  des  grands  paroxysmes  algiques,  mais  per. 
distance  d’une  douleur  quasi  continue,  d’une  lourdeur  gênant  la  marche.  Deux 
injections  épidurales  d’O,  de  30  centimètres,  pratiquées  à  1  semaine  d’intervalle, 
donnent  une  considérable  amélioration  qui,  en  15  jours,  évolue  vers  la  guérison.  - 
Observation  III.  —  Louis  P...,  52  ans.  Rachianesthésie  il  y  a  4  ans  pour  hernie. 
•^®Puis  lors,  algie  persistante  de  la  fesse  droite,  parfois  de  la  cuisse,  pour  laquelle  on 
n  épuisé  toutes  les  thérapeutiques  possibles,  y  compris  la  section  du  fémoro-cutané 
droit  conseillée  par  un  neurologiste  à  cause  de  l’irradiation  un  peu  anormale  de  l’algie 
di’s  de  certains  paroxysmes.  Liquide  céphalo-rachidien  normal.  B.-W.  négatif.  J’avais 
pratiqué  moi-même  trois  épidurales  lombaires  de  lipiodol  sans  aucun  succès. 

La  De  injection  épidurale  sacrée  d’oxygène  détermine  une  sédation  de  48  heures, 
qu’aucun  traitement  n’avait  jamais  permis  d’obtenir,  mais  l’algie  reprend  et  les 
deux  injections  épidurales  d’O  suivantes  n’apportent  aucun  nouveau  répit. 

Observation  IV.  —  M.  JacquesH...,  54  ans.  Névralgie  sciatique  droite  datant  de  5  mois 
dvec  aboiition  du  réflexe  achilléen,  atrophie  de  deux  cm.  du  mollet  droit,  scoliose 
Pomologue,  claudication  antalgique  très  prononcée.  Examens  humoraux  négatifs. 
•Radiographie  montrant  une  sacralisation  serrée  du  côté  droit.  Aucune  amélioration 
Par  les  divers  traitements,  notamment  par  i’iodaseptine  intraveineuse.  Une  injection 
••Pidurale  de  sérum  physiologique  procure  un  soulagement  de  2  ou  3  heures.  Sédation 
d  même  ordre  la  semaine  suivante  par  une  injection  épidurale  analogue.  L’épidurale 
(30  ce.),  pratiquée  une  semaine  après,  le  jeudi,  provoque  le  vendredi,  et  le  samedi 
^drtout,  une  exacerbation  nette  des  phénomènes  douloureux  qui  s’atténuent  le 
•manche  pour  disparaître  à  peu  près  complètement  le  lundi.  Le  jeudi  suivant,  le  ma- 
de  se  présente  à  la  consultation  de  l’hôpital,  le  visage  épanoui,  dans  un  véritable 
^  dt  d’allégresse  physique  et  morale,  usant  d’épithètes  iaudatives  à  l’égard  d’une  thé- 
dpeutique  qui  semble  l’avoir  libéré,  alors  que  nous  envisagions  la  possibilité  d’une 
intervention  chirurgicale. 

Voilà  donc,  en  résumé,  deux  cas  d’algie  sciatique  essentielle  ou  crypto- 
S^nétique,  parfaitement  améliorés. 
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Un  cas  d’algie  consécutive  sans  doute  à  la  piqûre  d’une  racine  au  cours 
d’une  rachianesthésie  et  sur  un  terrain  d’inquiétude  hypocondriaque, 
très  fugacement  modifiée  ; 

Un  cas  de  sciatique,  sans  doute  liée  à  la  sacralisation  de  la  5®  vertèbre 
lombaire,  dont  l’amélioration  équivaut  à  une  guérison.  Il  paraît  bien  que 
l’on  puisse  conclure  à  une  efficacité  de  l’oxygénothérapie  épidurale,  au 
moins  égale  à  celle  de  l’épiduralisation  par  les  liquides. 

Quelques  mois  sur  la  technique.  Elle  ne  diffère  en  rien,  dans  ses  premiers 
temps,  de  l’injection  épidurale  sacrococcygienne  ordinaire.  Il  faut  bien 
s’assurer  que  l’aiguille  n’est  pas  dans  un  vaisseau  ;  pour  cela  fuir® 
tousser  le  malade,  aspirer  avec  une  petite  seringue  stérile,  et  si  le  sang 
vient  à  sourdre,  remettre  l’injection  au  lendemain.  Si  tout  se  passe  nor¬ 
malement,  adapter  ensuite  le  tube  d’adduction  de  l’oxygénateur,  [préala¬ 
blement  purgé  d’air  par  un  balayage  d’O. 

Ainsi  pratiquée  en  utilisant  l’oxygénateur  de  Lian  et  Navarre  si  com¬ 
mode,  si  précis,  avec  un  volume  de  gaz  variant  entre  20  et  40  cmc.i 
sous  une  pression  de  cinquante  centimètres  d’eau,  en  un  temps  variant 
de  8  à  10  minutes,  —  car  les  gaz  diffusent  dans  l’espace  épidural  moins 
rapidement  que  les  liquides,  —  l’injection  est  d’une  extrême  facilité  ? 
Il  est  prudent  de  débrancher  l’appareil  avant  de  retirer  l’aiguille,  pour 
éviter  là  encore  l’injection  accidentelle  d’un  vaisseau,  ce  qui  avec  l’O-» 
serait  certainement  moins  grave  cependant  qu’avec  l’air  ou  l’azote. 

L’oxygène  injecté  dans  l’espace  épidural  s’y  fait  place  lentement.  Se 
localise-t-il  dans  la  portion  de  l’espace,  siège  de  l’injection,  ou  diffuse-t-ü 
toute  sur  la  hauteur  de  l’espace  épidural  ?  Il  est  probable  que  les  pelo¬ 
tons  graisseux,  les  menus  tractus  fibreux,  le  retiennent  assez  longtemps 
au  voisinage  du  lieu  d’injection  et  qu’il  est  résorbé  en  quelques  heures. 

Quant  à  la  pression  exercée  par  le  gaz,  elle  ne  saurait  avoir,  aux  doses 
utilisées,  d’effet  compressif  fâcheux  sur  les  enveloppes  médullaires  et  l» 
moelle.  On  ne  peut  qu’émettre  des  hypothèses  quant  au  mode  d’action 
(libération  du  funicule  par  un  coussin  gazeux,  action  vaso-dilatatrice, 
vaso-constrictive,  sur  les  racines,  sur  le  sympathique).  L’air  seul  agirait- 
il  de  même  ?  Il  est  facile  d’en  faire  l’expérience. 

11  ne  nous  paraît  pas  qu’il  y  ait  le  moindre  incident  ou  danger  à  re¬ 
douter.  Aucun  trouble  objectif  n’a  été  remarqué  :  pouls,  respiration,  tem¬ 
pérature,  tension,  n’ont  été  nullement  modifiés.  Quelques  troubles  sub¬ 
jectifs  possibles,  notamment  exacerbation  fugace  des  algies  dans  l’un  des 
cas  signalés. 

Pas  de  contre-indication  à  cette  thérapeutique.  La  présence  de  lipiodol 
antérieurement  injecté,  comme  dans  notre  observation  III,  n’adonné  lieu 
à  aucun  incident  immédiat  ou  tardif. 

D’un  point  de  vue  simplement  documentaire,  je  signalerai  que  j’®’ 
étendu  quelque  peu  les  indications  de  la  méthode  en  l’appliquant  à  l’iu' 
continence  d’urine,  aux  paroxysmes  douloureux  du  tabes,  —  et  que  l’iU' 
jection  peut  être  pratiquée  en  n’importe  quel  point  du  rachis,  notam¬ 
ment  au  niveau  de  la  région  lombaire. 
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A  titre  de  corollaire  je  note  que  l’intérêt  diagnostique  de  ce  procédé 
Paraît  naoindre  que  son  intérêt  thérapeutique.  Nous  sommes  loins  de  la 
'’entriculographie  de  Dandy,  qu’il  s’agisse  de  la  ventriculographie  par  voie 
^cipitale  si  admirablement  appliquée  en  France  et  perfectionnée  par 
•  de  Martel  et  M.  Clovis  Vincent,  ou  de  la  ventriculographie  par  voie 
ombaire  utilisée  par  Sicard,  Cestan  et  P.iser,  etc.  C’est  tout  au  plus  si 
O-  ajoute  à  la  clarté  des  clichés  radiographiques. 

pour  terminer,  je  précise  que  je  présente  ce  procédé  non  comme  une 
orapeutique  d  efficacité  absolue,  mais  simplement  comme  représen¬ 
tait  Une  modalité  intéressante  de  la  méthode  épidurale  sacro-coccy- 
Sienne  clas.sique. 

Signes  neurologiques  de  la  sciatique  ;  interprétation  delà  douleur. 

Remarques  pathogéniques,  par  L.  Alquief. 

Devant  une  algie  du  membre  inférieur,  ne  relevant  pas  d’une  lésion 
^éningo-myélitique,  deux  questions  se  posent  :  Est-ce  une  sciatique.?  A 
*ÏUoi  est  due  la  douleur  ? 

1°  Quels  signes  permettent  de  dire  sciatique  ? 

On  distinguait,  il  y  a  une  trentaine  d’années,  la  sciatique-névrite,  carac- 
risée  par  l’absence  du  réflexe  achilléen,  l’amyotrophie,  les  troubles 
°  jectifs  de  la  sensibilité,  d’avec  la  sciatique-névralgie,  où  tout  se  rédui¬ 
rait,  objectivement,  au  signe  de  Lasègue  et  aux  points  de  Valleix.  Plus 
ai"*!,  la  constatation  de  troubles  de  la  sensibilité  à  topographie  radiculaire 
des  altérations  du  liquide  céphalo-rachidien  ont  permis  de  rapporter 
Un  certain  nombre  de  cas  à  une  radiculite,  à  une  plexite,  ou  ù  une  né- 
^rodocite.  En  pratique,  la  névrite  isolée  du  sciatique  est  rare.  Pour  ma 
Part,  j’en  ai  connu  un  bel  exemple,  après  une  injection  poussée  trop  près 
n  nerf.  En  ce  qui  concerne  les  radiculites,  l’hypoesthésie  est,  au  début, 
®ji  plaques,  ou  ne  prend,  dans  nombre  de  cas,  la  topographie  caracté- 
latique  qu’à  la  partie  supérieure  du  territoire  radiculaire.  Quant  à  la 
yralgie,  elle  ne  serait  caractérisée  que  par  le  signe  de  Lasègue,  les 
points  de  Valleix  et  la  topographie  de  l’algie.  Or,  dans  l’élongation,  seule 
®  sensation  de  décharge  électrique  parcourant  le  membre,  a  une  réelle 
Valeur  ;  les  points  de  Valleix  n’indiquent  pas  davantage  l’atteinte  du 
et  la  douleur  dépasse,  d’ordinaire,  largement  la  distribution  cu- 
®née  du  sciatique.  Si  bien  que,  fréquemment,  on  ne  trouve  aucun  sio-ne 
permettant  d’attribuer  au  sciatique  l’algie  du  membre  inférieur.  ” 

2°  Comment,  alors,  interpréter  la  douleur  ? 

D  faut,  pour  la  produire,  la  réunion  de  deux  éléments  ;  un  infiltrat  ou 
odule,  sur  lequel  se  rétractent  les  tissus  voisins  ;  la  lutte  entre  le  contenant 
le  contenu  irritant  l’innervation  sensitive  locale  ;  partout  où  l’explora- 
Jon  manuelle  révèle  des  points  douloureux,  on  trouve  les  deux  éléments  ; 

doux  étirement  fait  disparaître  momentanément  rétraction  et  douleur,' 
^'Je  fait,  reparaître  toute  manœuvre  irritant  l’innervation  végétative', 
explique  pourquoi  des  nodules  de  nature  diverse,  ou  les  différentes 
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variétés  d’infiltrat  interstitiel  qu’on  rencontre  sur  tout  le  corps,  ne  de¬ 
viennent  algogènes  que  là  où  une  excitabilité  plus  grande  de  l’innervation 
végétative  augmente  la  rétractilité  tissulaire.  Et  si  cette  excitabilité  est 
poussée  à  son  paroxysme,  apparaît  l’œdème  diffus,  sujet  à  de  brusques; 
variations,  rouge,  chaud,  qui  caractérise  l’irritation  du  sympathique. 
La  douleur  devient  alors  la  sensation  de  brûlure  ou  causalgie  caractéris¬ 
tique.  Si  bien  que  ce  qui  semble  importer  davantage  pour  le  traitement, 
c’est  non  l’irritation  du  sciatique,  mais  celle  du  sympathique.  Celle-ci 
résulte,  le  plus  souvent,  à  mon  avis,  d’un  petit  infiltrat,  d’un  engorge¬ 
ment  lymphatique  particulièrement  réflexogène,  non  en  raison  de  sa 
nature  ou  de  son  volume,  mais  de  sa  localisation  au  niveau  d’un  gan¬ 
glion  nerveux.  Cette  pathogénie  s’applique  aussi,  je  crois,  à  la  majorité  des^ 
algies  autres  que  la  sciatique. 

Dans  les  diverses  variétés  pathogéniques  que  l’on  s’efforce  de  distin¬ 
guer,  pour  les  sciatiques  indépendantes  d’une  affection  du  névraxe,  d 
existe,  je  crois,  un  fonds  commun  ;  les  altérations  conjonctivo-vasculaires 
ne  sont-elles  pas,  en  définitive,  la  cause  presque  univoque  de  la  douleur  ? 

Qu’il  s’agisse  de  lombarthrie  ou  de  périarthrite  sacro-iliaque,  l’irrita¬ 
tion  nerveuse  ne  provient  qu’exceptionnellement  d’une  lésion  osseuse- 
D’ordinaire,  la  cause  doit  être  recherchée  dans  l’inflammation  ou  uninfd' 
trat  avec  engorgement  lymphatique.  Dans  la  myalgie,  ce  n’est  pas  la  subs¬ 
tance  contractile  qui  est  algogène,  mais  bien  le  tissu  conjonctif  intersti¬ 
tiel  infiltré  et  enraidi. 

Si  bien  qu’en  définitive  on  peut  conclure  qu’au  point  de  vue  pathogé' 
nique,  il  y  a  deux  grandes  classes  de  sciatique  :  celles  qui  résultent  d’une 
affection  du  névraxe  et  de  ses  enveloppes,  et  celle  qui  est  due  à  une  alte¬ 
ration  conjonctivo-vasculaire. 


A  propos  du  traitement  physiothérapique  des  sciatiques, 

par  M.  R.  Gauducheau  (de  Nantes). 

Comme  corollaire  à  l’excellent  rapport  que  vient  de  vous  exposer  le 
Pf  Roger,  nous  voudrions  vous  apporter  quelques  précisions  sur  la  façon 
dont  nous  concevons  aujourd’hui  la  thérapeutique  des  diverses  formes  de 
sciatiques,  par  les  agents  physiques  et  sur  leur  évolution  consécutive. 

I.e  diagnostic  étiologique  commande  souvent  le  choix  de  tel  ou  tel 
procédé  ;  il  importera  donc  au  plus  haut  point  de  l’établir.  IndépendaiB' - 
ment  de  l’examen  clinique,  la  radiographie  du  rachis,  du  bassin  et  des 
divers  segments  des  membres  inférieurs  permettra  de  plus  en  plus  d  y 
parvenir  ;  les  sciatiques  dites  essentielles  étant  appelées  à  disparaître 
comme  entité  nosologique. 

Les  sciatiques  en  rapport  avec  des  malformations  lombo-sacrées  sont 
généralement  sensibles  aux  irradiations  modérées,  soit  le  plus  souvent  à 
100.000  volts  (radiothérapie  semi-pénétrante),  soit  à  180.000  ou  20.0000 
volts  (radiothérapie  pénétrante). 
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Il  en  est  ainsi  des  sacralisations  de  LV,  lombarisations  de  SI,  spina- 
bifida  occulta. 

Mêmes'  constatations  quand  il  s’agit  de  rhumatisme  chronique  avec 
productions  en  becs  de  perroquets.  Dans  ce  cas  cependant,  la  diathermie 
les  ultra-violets,  indépendamment  l’un  de  l’autre  ou  associés,  nous 
ont  souvent  donné  d’excellents  résultats. 

La  radiothérapie  semi-pénétrante  à  dose  modérée  (2.50  à  ,300  R.  par 
séance)  a  également  aussi  une  heureuse  influence  sur  les  S.  consécutives 
é  une  fracture  ancienne  ou  méconnue  du  rachis. 

Les  S.  dues  à  un  cancer  vertébral  ou  sacro-iliaque  (métastase  de  G.  du 
sein,  de  la  prostate,  de  l’utérus  ou  du  rectum)  ne  sont  justiciables  que  de 
la  radiothérapie  pénétrante  à  haute  dose.  On  obtient  en  pareil  cas,  quand 
on  peut  agir  en  temps  opportun,  des  succès  parfois  inespérés,  mais  sou- 
vent  aussi  transitoires. 

Toutes  les  causes  d’ordre  toxique  ou  infectieux  doivent  être  passées 
en  revue,  car  elles  impriment  aux  S.  qu’elles  déterminent  des  caractères 
ï’éactionnels  spéciaux  aux  divers  agents  physiques. 

Les  S.  diabétiques  se  montrent  particulièrement  rebelles  tant  que  le 
niabète  lui-même  n’a  pas  été  modifié.  Il  en  est  de  même  de  toutes  les  S. 
nés  toxicomanes,  tant  que  persiste  la  cause  initiale. 

De  plus,  chez  les  diabétiques,  certains  traitements,  la  diathermie  en 
particulier,  demandent  fi  être  appliqués  avec  circonspection  et  surveillés 
n’nne  façon  très  étroite,  en  raison  de  la  tendance  qu’ont  ces  malades  à 
faire  plus  facilement  les  brûlures. 

Chez  les  individus  âgés  et  chez  les  goutteux,  l’effluvation  de  haute  fré¬ 
quence  e.st  souvent  mal  supportée.  L’action  des  U.-V.  est  au  contraire 
aaucoup  plus  favorable.  Sur  les  3.  postzostériennes,  la  radiothérapie 
®emi-pénétrante  à  dose  modérée,  appliquée  sur  la  région  ganglionnaire, 
^  Une  action  très  heureuse.  Nous  y  associons  souvent  quelques  irradia- 
lons  sur  la  région  périphérique  où  la  douleur  paraît  le  plus  fixée. 

Nous  noterons  également  que  les  agents  physiques  agissent  en  général 
plus  vite  chez  les  sujets  jeunes  que  chez  les  individus  âgés  ;  chez  ces  der- 
uiers,  quelle  que  soit  la  cause  de  la  S.,  cette  dernière  revêt  généralement 
^Ue  ténacité  plus  grande  du  fait  qu’elle  survient  chez  un  sujet  pourvu 
U  Un  passé  toxi-infectieux  plus  ou  moins  riche. 

Nous  avons  vu,  chez  un  jeune  homme  de  18  ans,  une  sciatique  extrê¬ 
mement  douloureuse,  datant  de  quinze  jours,  céder  définitivement  à 
ueux  courtes  séances  de  haute  fréquence. 

.  Si  nous  passons  en  revue  les  divers  agents  physiques,  pour  préciser  leurs 
indications,  nous  constatons  que,  depuis  plusieurs  années,  nous  avons 
l'estreint  progressivement  l’emploi  de  la  galvanisation  simple  ou  médica- 
m^nteuse  ;  ce  n’est  pas  à  cause  de  son  insuffisance  ;  nous  la  considérons 
nnjours  comme  excellente  ;  mais  l’ennui  et  le  soin  que  nécessite  l’appli- 
pation  de  larges  électrodes  mouillées  pour  permettre  d’atteindre  les  hautes 
intensités  indispensables,  la  durée  et  le  nombre  élevé  des  séances  imposées 
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à  des  malades  pour  qui  le  moindre  mouvement  est  douleur,  nous  ont  fait 
peu  fl  peu  limiter  son  emploi  aux  cas  intransportables. 

La  diathermie  demande  également  un  soin  particulier  pour  l’applica¬ 
tion  des  électrodes  et  une  surveillance  de  tous  les  instants,  sous  peine  de 
risquer  des  brûlures  sérieuses  et  instantanées.  Néanmoins  nous  y  avons 
recours  en  cas  d’échec  de  la  radiothérapie,  dans  les  cas  où  les  malades 
nous  indiquent  que  les  crises  douloureuses  sont  déclanchées  par  le  refroi¬ 
dissement.  Nous  nous  en  abstenons  quand  le  sujet  souffre  avec  élection  è 
la  chaleur  du  lit. 

Nous  employons  plus  volontiers  l’étincelle  de  haute  fréquence,  chaque 
fois  qu’il  s’agit  de  S.  récentes,  ne  datant  pas  de  plus  de  deux  à  quatre 
semaines,  de  S.  à  type  non  radiculaire, apparues  chez  des  sujets  jeunes  de 
préférence.  Nous  en  usons  aussi  volontiers,  quand  les  localisations  dou¬ 
loureuses  paraissent  nettement  déterminées  par  des  causes  périphériques 
(fracture,  etc.). 

Les  rayons  ultra-violets  nous  paraissent  agir  favorablement  dans  des 
cas  analogues,  mais  aussi  et  surtout  lorsqu’il  s’agit  d’individus  âgés,  de 
goutteux,  de  brightiques.  qu’irrite  souvent  la  haute  fréquence.  Le  seul 
reproche  que  suscite  à  notre  avis  cette  thérapeutique  réside  dans  le  grand 
nombre  de  séances  qu’elle  nécessite  ;  car  les  malades  atteints  de  sciatique 
sauront  toujours  gré  à  leur  médecin  de  leur  épargner  des  déplacements 
pour  le  moins  pénibles. 

Notre  expérience  personnelle  des  rayons  infra-rouges  ne  nous  permet 
pas  d’en  préciser  les  indications.  Nous  n’insisterons  pas  davantage  sur 
l’emploi  de  la  douche  d’air  chaud  que  nous  réservons  aux  S.  relevant 
d’une  irritation  des  terminaisons  périphériques  du  nerf.  Son  action  est 
de  courte  durée  en  général  ;  mais  elle  peut  être  renouvelée  plusieurs  fois 
par  jour  par  l’entourage  même  du  malade. 

Dans  tous  les  cas  de  S.  radiculaires,  S.  hautes  et  moyennes,  S.  funicu¬ 
laires  et  Sacro-S.,  nous  avons  désormais  recours  à  la  radiothérapie,  c’est  à 
notre  avis  le  traitement  le  plus  simple  et  le  plus  court,  au  moins  quant  au 
nombre  de  séances. 

Nous  faisons  en  général  trois  ou  quatre  irradiations  de  250  à  300  R.  à 
trois  ou  quatre  jours  de  distance,  sous  filtre  de  5  mm.  aluminium,  irra¬ 
diation  dirigée  de  façon  à  atteindre  les  racines  de  leur  point  d’émergence 
médullaire  à  leur  point  d’émergence  rachidien  et  sous  une  tension  de 
100  à  120.000  volts. 

Exceptionnellement  nous  dépassons  ce  voltage.  Nous  arrêtons  alors  le 
traitement  pendant  quinze  jours  à  trois  semaines,  car  l’action  de  la  radio¬ 
thérapie  est  toujours  lente  à  se  produire.  Si,  au  boutde  ce  temps,  il  persiste 
enore  quelques  douleurs,  nous  reprenons  une  série  de  deux  à  trois  séances 
dans  les  mêmes  conditions,  en  y  adjoignant  souvent  une  irradiation  sup¬ 
plémentaire  à  la  même  dose  sur  les  zones  périphériques  où  la  douleur  a 
pu  se  localiser  :  fesse,  creux,  poplité,  mollet,  malléole  ;  souvent  pour  ces 
dernières  nous  réduisons  la  filtration  à  3  mm.  d’aluminium. 

Ainsi  traitée  comment  évolue  la  S.  ?  En  général,  immédiatement  après 
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la  séance,  le  malade  éprouve  un  certain  soulagement,  soulagement  pas¬ 
sager  comme  il  importe  de  l’en  avertir. 

Notre  rapporteur  a  très  heureusementrappelé  que  l’irradiation  est  géné¬ 
ralement  suivie,  quelques  heures  plus  tard,  par  une  recrudescence  des 
douleurs  parfois  très  vives,  qui,  si  elle  ne  préjuge  rien  de  la  possibilité 
d’une  guérison  ultérieure,  inquiète  sérieusement  les  patients  et  les  incite 
a  renoncer  à  un  traitement  dont  les  résultats  immédiats  ne  les  satisfont 
guère. 

Peu  à  peu  cependant  cette  réaction  douloureuse  de  calme,  les  crises 
habituelles  se  font  moins  vives,  moins  longues  ;  elles  s’espacent,  se  loca¬ 
lisent  successivement  en  divers  points  du  nerf,  alors  même  qu’elles  les 
avaient  jusque-là  respectés,  si  bien  que  le  malade  peut  croire  à  une  nou- 
velle  extension  de  son  mal,  alors  qu’il  touche  à  la  guérison.  Cette  der¬ 
nière  s’établit  progressivement  et  souvent  d’une  façon  définitive.  11 
laut  en  général  compter  trois  à  six  semaines  pour  que  cette  étape  soit 
franchie.  Ce  n’est  en  effet  que  pour  les  formes  justiciables  de  l’effluvation 
de  haute  fréquence  que  la  guérison  peut  être  obtenue  beaucoup  plus  vite, 
parfois  en  quelques  jours. 

Cette  réaction  postopératoire  n’est  pas  particulière  à  la  radiothérapie  : 
elle  survient,  quoique  dans  des  conditions  différentes,  après  la  galvanisa¬ 
tion  et  l’étincelage  de  haute  fréquence  ;  avec  la  galvanisation  ce  n’est 
d  ordinaire  qu’après  8  à  10  séances  que  nous  avons  constaté  l’apparition 
d  une  crise  souvent  extrêmement  violente,  qui  marque  en  général  le  point 
critique  de  l’évolution  du  mal.  Cette  crise  est  souvent  la  dernière. 

Au  contraire  l’étincelage  de  haute  fréquence  est  parfois  immédiatement 
pénible.  Un  de  nos  jeunes  malades,  dont  nous  avons  rappelé  plus  haut 
I  histoire,  eut  au  cours  de  sa  première  séance  un  véritable  état  syncopal, 
^ais  la  sédation  définitive  fut  presque  immédiate. 

ha  diathermie  et  les  U.-V.  ne  semblent  pas  déterminer  de  semblables 
réactions.  Comme  la  radiothérapie  demeure  cependant  le  procédé  de  trai- 
fenaent  le  plus  irritant,  nous  lui  avons  souvent  associé  avec  succès,  comme 
^ous  le  signalions  déjà  au  congrèsdel’A.  F.  A.  S.  an  1928,  les  autres  agents 
physiques,  haute  fréquence,  galvanisation,  diathermie,  ultra-violets,  sans 
réussir  cependant  d’une  façon  régulière  à  éviter  la  réaction  douloureuse 
®ccondaire. 

Quant  à  la  façon  dont  agissent  sur  les  S.  les  divers  agents  physiques, 
rûieux  vaut  franchement  avouer  notre  ignorance,  que  de  nous  leurrer 
*^’hypothèses  gratuites.  Il  est  probable,  étant  donnée  leur  diversité,  que 
leur  mode  d’action  est  quelque  peu  différent.  Il  ne  nous  est  pas  permis 
^‘en  dire  plus. 


Sur  le  traitement  des  sciatiques  primitives  tronculaires, 

par  M.  Fedele  Negro  (de  Turin). 

H.  Roger  a  soutenu,  dans  son  intéressant  rapport,  la  naturerhuma- 
tismale  de  certaines  sciatiques  qui,  il  y  a  peu  de  temps  encore,  étaient 
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considérées  comme  essentielles.  Je  suis  parfaitement  d’accord  sur  ce  point 
avec  le  neurologue  de  Marseille.  En  effet,  nous  ne  pouvons  plus  parler  de 
nos  jours  de  maladies  essentielles.  Je  ne  veux  point  m’étendre  sur  la  dis¬ 
cussion  de  cette  que.stion  tout  intéressante  qu’elle  soit,  car  cela  m’entraî¬ 
nerait  trop  loin  de  ce  que  je  désire,  c’est-à-dire  rappeler  l’attention  sur 
une  méthode  spéciale  pour  le  traitement  des  sciatiques  tronculaires 
rhumatismales,  méthode  proposée  jusqu’en  1895  par  mon  regretté  père 
Camillo  Negro. 

Mon  père,  en  partant  de  l’idée  que  la  compression  exercée  sur  un  point 
du  parcours  d’un  nerf  au-dessus  des  téguments  calme  pour  un  peu  de 
temps  la  douleur,  spécialement  dans  le  cas  de  névralgie  du  trijumeau, 
il  pensa  qu’il  se  pouvait  que  la  compression  mécanique  exercée  à  travers 
l’épiderme  sur  les  points  douloureux  du  sciatique  fasse  disparaître  ou  tout 
au  moins  diminuer  1  état  douloureux  ;  les  effets  obtenus  correspondirent  à 
ses  prévisions. 

Les  cas  traités  par  mon  père,  par  son  école  et  par  moi,  peuvent  désor¬ 
mais  se  calculer  par  quelques  centaines  et  le  pourcentage  des  succès  ob¬ 
tenus  est  si  grand  qu’il  justifie  mon  insistance  pour  que  la  méthode  qui, 
jusqu  à  présent,  a  eu  de  la  part  des  médecins  praticiens  une  application 
restreinte,  soit  étendue. 

La  méthode  est  la  suivante  : 

Le  patient  doit  être  étendu  sur  le  ventre,  horizontalement  sur  le  lit, 
les  extrémités  inférieures  allongées  et  rapprochées,  jusqu’à  ce  qu’elles 
soient  au  contact  l’une  de  l’autre.  Par  la  palpation  on  cherche  alors  la 
grande  échancrure  sciatique  à  travers  laquelle,  recouvert  médiatement 
par  le  muscle  grand  fessier  et  immédiatement  par  le  muscle  pyramidal, 
le  nerf  sciatique  sort  du  bassin.  Comme  on  le  sait,  en  correspondance 
de  cette  région,  se  trouve  généralement  un  des  points  les  plus  douloureux 
de  la  névralgie  sciatique  ;  celui-ci  est  proprement  le  lieu  d’élection  pour  la 
compression  digitale  percutanée  du  nerf.  Après  s’être  assuré  de  la  douleur 
provoquée  par  cette  conipression  sur  le  tronc  du  sciatique,  on  fixe  sur  l’épi¬ 
derme  le  bout  du  pouce  de  la  main  droite  auquel  on  superpose  sur  la 
surface  unguéale  le  bout  du  pouce  de  la  main  gauche,  et  on  exerce  de  haut 
en  bas,  pendant  15-20  secondes,  la  plus  grande  pression  po-ssible.  Pendant 
la  compression  il  faut  imprimer,  avec  les  deux  pouces  maintenus  fixes  sur 
le  point  d’élection  susdit,  de  légers  mouvements  de  latéralité  en  tous 
les  sens.  Tout  de  suite  après  cette  manœuvre  qui  bien  que  douloureuse 
est  bien  tolérée,  le  patient  arrive  à  se  lever  du  lit  avec  une  vivacité  dont 
il  était  incapable  auparavant  et  on  a  une  rémittence  considérable  de  la 
douleur.  L’effet  bienfaisant  dure  parfois  pendant  quelques  heures  seule¬ 
ment  et  parfois  se  prolonge  plus  longtemps,  jusqu’à  une  journée  entière. 

A  ce  point  une  question  bien  naturelle  se  présente  ;  par  quel  mécanisme 
la  douleur  de  la  sciatique  disparaît  à  la  suite  de  la  compression  médiate 
du  nerf  ? 

Mon  père  a  lai.ssé  la  question  non  résolue  ;  et  en  effet  elle  n’est  point 
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facile.  Quelles  modifications  peut  apporter  la  compression  sur  le  tronc 
nerveux  ? 

Après  de  nombreuses  observations,  je  suis  arrivé  à  l’opinion  que  je 
me  permets  d’exposer,  bien  qu’elle  puisse  être  susceptible  de  critique, 
que  la  compression  comme  les  manœuvres  qui  ont  pour  but  d’étirer  le 
nerf  produisent  un  débridement  ou  mieux  une  déchirure  de  la  maille  sym¬ 
pathique  péritronculaire  en  réalisant  ainsi,  en  partie  du  moins,  ce  que  l’on 
obtient  par  la  destruction  avec  le  bistouri  ou  par  l’électrolyse  ;  en  effet, 
dans  quelques  cas  de  sciatique  tronculaire  rebelle  à  tous  les  traitements 
imaginés,  j’ai  obtenu  la  guérison  complète  en  faisant  mettre  cà  découvert 
le  nerf  sur  une  longueur  de  8-10  centimètres  et  en  détruisant  ensuite  par 
l’électrolyse  le  sympathique  péritronculaire,  en  respectant  le  périvascu¬ 
laire  selon  la  méthode  proposée  par  Camillo  Negro,  sur  laquelle  je  n’insiste 
pas  dans  les  détails  de  technique,  car  ceci  a  déjà  été  l’objet  de  ma 
communication  dans  la  réunion  internationale  de  çette  Société  de  Neuro¬ 
logie  de  l’année  dernière. 

Je  crois  qu’on  ne  peut  mettre  en  doute  qu’il  existe  dans  les  sciatiques 
rhumatismales  un  syndrome  sympathique,  bien  que,  comme  l’observe 
M.  H.  Roger,  ce  système  dans  ces  formes  morbides  n’a  pas  été  étudié 
jusqu’à  présent  systém.atiquement.  On  connaît  d’ailleurs  les  troubles 
vaso-moteurs  thermiques,  sudoraux,  trophiques,  pilo-moteurs  qui,  dif¬ 
ficilement  et  j’ose  dire,  même  jamais,  ne  manquent.  D’après  ce  que  je 
viens  d’exposer,  je  crois  qu’il  n’est  point  illogique  d’admettre  que  les 
résultats  obtenus  par  la  décortication  péritronculaire  appuient  mon  opinion 
que  dans  les  sciatiques  l’algie  est  essentiellement  de  nature  sympathique 
réflexe,  et  que  les  bienfaisants  effets  obtenus  par  la  compression  du  nerf 
sont  dus, comme  je  l’ai  dit  plus  haut,  à  la  déchiruredela  maille  sympathique 
péritronculaire. 

Et  maintenant,  permettez-moi  encore  quelques  mots  pour  attirer  votre 
attention  sur  un  phénomène  décrit  par  mon  père  en  1898,  phénomène 
que  l’on  observe  habituellement  chez  les  malades  atteints  de  sciatique, 
même  quand  les  symptômes  plus  communs  ne  se  sont  pas  manifestés  d’une 
façon  convaincante.  Le  phénomène  consiste  en  ceci  :  si  l’on  frappe  de  haut 
en  bas  avec  le  bout  des  doigts  tendus  de  la  main  d’un  coup  fort  la  région 
fessière  correspondante  au  côté  de  la  sciatique  présumée  à  proximité  de 
l’échancrure  sciatique,  ou  bien  au  point  iliaque,  on  a  comme  effet  une 
vive  contraction  du  muscle  grand  fessier,  qui  prend  une  forme  tétanique 
de  la  durée  de  quelques  secondes,  suivie  bientôt  par  une  série  de  con¬ 
tractions  cloniques.  Cette  forme  particulière  de  réflexe  fessier,  signalé 
plus  tard  par  Sicard  qui  ignorait  certainement  l’ancienne  observation 
de  C.  Negro,  peut  aussi  être  provoquée  par  une  compression  brusque  des 
parties  molles  en  correspondance  au  point  où  émerge  le  nerf  fessier  supé¬ 
rieur.  Ce  réflexe  manque  ou  bien  est  à  peine  ébauché  dans  les  cas  d’ar¬ 
thrite  sacro-iliaque,  dans  les  arthrites  coxo-fémorales,  dans  la  coxalgie 
tuberculeuse,  dans  les  myalgies  de  la  masse  musculaire  fessière  ;  il  a  pour 
ce  fait  une  certaine  importance  pour  le  diagnostic  différentiel. 
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Le  traitement  des  sciatiques  par  l’association  rayons  X-diathermie, 

par  M.  E.  Juster. 

Nous  désirons  vous  faire  part  brièvement  des  résultats  thérapeutiques 
de  notre  pratique  dans  les  sciatiques  communes  dites  rhumatismales. 
Nous  signalerons  d’abord  le  rnle  de  mnrdançagp.  que  nous  a  paru  avoir  la 
sijphilis  dans  les  apparitions  de  la  sciatique  commune  dite  rhumatismale. 
Cette  observation  peut  être  faite  dans  les  vieilles  syphilis  et  surtout  chez 
les  conjoints  de  syphilitiques.  Dans  la  sciatique  commune  (et  non  due  à 
une  étiologie  parfaitement  définie  :  méningite,  mal  de  Pott,  cancer,  etc.), 
le  traitement  physiothérapique  qui  nous  a  donné  les  meilleurs  résultats 
est  V assoriaiion  rayons  X-dialherrnic.  La  technique  est  la  suivante  :  Ir¬ 
radiations  larges,  colonne  lombo-sacrée,  articulation  sacro-iliaque,  avec 
des  doses  très  légères,  un  1/2  H  ou  1  H  sous  un  filtre  de  1  h  3  millimètres 
d’aluminium.  Puis  séances  de  diathermie  :  une  électrode  sous  la  fesse 
ou  sur  la  région  lombo-sacrée,  l’autre  sous  le  pied  avec  des  intensités  aussi 
fortes  que  possible  et  allant  jusqu’à  donner  la  sensation  de  crampe. 

Discussion  du  rapport,  par  M.  Henri  Verger  (de  Bordeaux). 

En  faisant  une  place  dans  les  variétés  de  la  sciatique  rhumatismale,  à  ce 
qu’il  dénomme  les  myosciatiques,  comme  il  eu  fait  une  au.x  cellulo-scia- 
tiques,  le  rapporteur  reconnaît  implicitement  la  nécessité  d’une  révision 
de  certaines  notions  jusqu’ici  incontestées,  quoique  sa  concession  com¬ 
porte,  à  coup  sûr,  beaucoup  de  réserves.  Mais  il  serait  prématuré  de  vou¬ 
loir  tout  de  suite  opposer,  avec  des  arguments  théoriques,  des  concep¬ 
tions  dont  la  confirmation  ou  l’infirmation  résulteront  seulement  d’une 
expérience  clinique  prolongée. 

Aussi  bien  il  suffit  que  l’attention  soit  attirée  sur  quelques  points  essen¬ 
tiels,  dont  la  vérification  montrera,  si  nous  avons  raison,  en  affirmant, 
après  une  patiente  expérience  de  dix  années,  que  le  plus  grand  nombre 
sinon  la  totalié  des  sciatiques  communes,  sont  de  nature  myalgique  ou 
cellulitique.Le  premier  point  est  constitué  par  le  siège  de  la  douleur  .spon¬ 
tanée,  et  déjà  le  rapport  de  M.  Roger  nous  apporte  un  commencement  de 
confirmation.  Nous  lisons,  en  effet,  à  la  page  118  :  «  Dans  80  %  des 
cas  l’algie  paraît  superficielle,  rapportée  à  la  peau  ou  plutôt  au  plan 
musculaire  sous-jacent...  » 

La  localisation  des  douleurs  provoquées  est  beaucoup  plus  nette  encore. 
La  fixité  classique  des  points  de  Valleix  n’est  pour  ainsi  direjamais  réalisée  ; 
ceux  que  le  rapport  donne  comme  les  plus  constants  à  la  fesse  et  à  la 
face  postérieure  de  la  cuisse  correspondent  à  la  pression  des  muscles. 
Il  est  facile  de  s’en  assurer  en  constatant  que  l’effet  est  identique,  et 
même  renforcé  si,  à  la  pression  avec  un  doigt  agissant  vers  la  profondeur, 
on  substitue  le  pincement  entre  deux  doigts  de  la  masse  musculaire.  Et  à 
la  fesse,  bien  souvent,  c’est  non  à  l’échancrure  mais  au-dessus,  en  plein 
muscle,  c[ue  la  pression  est  douloureuse.  Le  rapporteur  parlant  du  Lasègue' 
(page  1251  dit  :«  L’étirement  des  muscles  et  de  la  peau  n’est  pas  niable. 
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niais  n’est  pas  suffisant  pour  expliquer  le  Lasègue,  »  J’avoue  ne  pas  saisir 
la  raison  de  cette  insuffisance,  quand  l’expérience  montre  la  localisation 
de  la  douleur  soit  dans  les  muscles  fessiers,  soit  aux  insertions  inférieures 
des  muscles  postérieurs  de  la  cuisse,  soit  aux  deux  endroits  simultané- 
nient,  et  quand  les  exemples  abondent  en  clinique  de  ces  contractures 
douloureuses  provoquées  qui  ressemblent  .singulièrement  au  signe  de 
Lasègue,  dans  des  régions  où  nul  étirement  nerveux  ne  peut  être  invoqué. 

On  pourrait  ainsi  reprendre  dans  le  détail  bien  d’autres  points  de  la 
Symptomatologie  de  la  sciatique  commune,  et  voir  qu’ils  sont  valable- 
Went  explicables  par  un  mécanisme  purement  myalgique.  L’expérience 
clinique  se  prononcera  l.à-dessus,  et  pourvu  que  les  cliniciens  veuillent 
nien  au  préalable  laire  un  instant  abstraction  de  toute  idée  préconçue, 
on  peut  attendre  le  verdict  avec  confiance. 

fl  semble  bien  que  l’interprétation  myalgique  peut  être  étendue  à  bon 
nombre  de  cas  où  il  existe  des  lésions  rachidiennes  décelables  par  la  ra¬ 
diographie.  Il  suffit  d’admettre,  ce  qui  est  difficilement  contestable,  que 
ces  lésions,  douloureuses  ou  non  par  elles-mêmes,  entraînent  des  modifi¬ 
cations  statiques,  et  par  suite  un  déséquilibre  dans  le  travail  de  cer¬ 
tains  groupes  musculaires  pour  le  maintien  de  l’attitude.  Que  ces  muscles 
surmenés  deviennent  douloureux  ne  constitue  pas  une  hypothèse  dérai¬ 
sonnable,  et  c’est  encore  l’explication  la  plus  plausible  de  certaines  scia¬ 
tiques  récidivantes,  qui  accompagnent  des  états  rachidiens  où  la  com¬ 
pression  nerveuse  est  peu  probable  comme  le  spondylolisthesis. 


La  radiothérapie  de  la  sciatique  rhumatismale, 

par  MM.  A.  Zimmern  et  J.-A.  Chavany. 

Parmi  les  moyens  thérapeutiques  préconisés  dans  le  traitement  de  la 
sciatique  dite  rhumatismale,  l’un  des  plus  remarquables  par  son  efficacité 
et  par  la  rapidité  de  son  action  nous  paraît  être  la  radiothérapie. 

Nombre  d’échecs  mis  sur  le  compte  de  cette  méthode  sont  en  réalité 
iiuputablés  à  des  erreurs  de  diagnostic.  En  présence,  en  effet,  de  tout 
sciatalgique,  il  convient  de  pratiquer  un  examen  très  complet  pour  éliminer 
premier  lieu  toutes  les  causes  classiques  de  névralgie  symptomatique. 

faut  aussi  penser  aux  fausses  sciatiques,  parmi  lesquelles  les  cellulalgies 
®t  les  myalgies  à  topographie  pseudo-sciatique  méritent  une  mention 
toute  spéciale.  L’arthrite  chronique  de  la  hanche,  si  fréquemment  rencon¬ 
trée  en  clinique,  prête  encore  parfois  à  confusion,  de  même  que  certaines 
formes  d’oblitération  artérielle  des  membres  inférieurs.  Ce  n’est  que  lors¬ 
que  l’on  est  certain  d’être  en  présence  d’une  véritable  sciatique,  avec 
très  grande  probabilité  d’une  irritation  du  conducteur  nerveux  que  s’im¬ 
posera,  les  moyens  médicamenteux  ordinaires  ayant  échoué,  une  tentative 
sérieuse  de  radiothérapie  sur  la  région  lombo-sacrée. 

mii'  Zimmern,  J.-A.  Chavany  et  M.  David.  Bull,  et  Mém.  de  la  .Soc.  de  Rad 
"iM.  de  France,  mars  1929. 
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Les  indications  de  la  radiothérapie,  dans  les  cas  si  fréquents  de  sciatique 
commune  sont  difficiles  à  préciser  d’une  manière  absolument  certaine. 
Cependant  l’observation  de  nombreux  faits  cliniques  montre  que  ce  sont 
surtout  les  sciatiques  hautes,  les  funiculiies  qui  réagissent  le  plus  favora¬ 
blement  à  l’action  des  rayons  X.  Parmi  les  bonnes  formes  il  faut  donc  ran¬ 
ger  celles  qui  ont  débuté  par  un  lumbago  et  au  cours  desquelles  la 
raideur  rachidienne  persiste,  représentée  par  un  certain  taux  de  con¬ 
tracture  ordinairement  unilatérale  des  muscles  paravertébraux  avec 
scoliose  homologue  mais  surtout  croisée  ;  on  sait,  en  effet,  que  la  scoliose 
croisée  constitue,  d’après  les  idées  de  Sicard,  le  témoin  de  l’origine  funi¬ 
culaire  de  l’algie.  Il  en  est  de  même  des  cas  où  l’élément  paroxystique  de 
la  douleur  l’emporte  en  intensité  sur  le  fond  continu  et  où  en  particulier 
les  mouvements  de  la  colonne  vertébrale  réveillent  les  paroxysmes  au 
même  titre  que  l’éternuement  ou  la  toux.  Paraissent  encore  influencées 
par  les  rayons  les  sciatiques  où  les  phénomènes  douloureux  débordent  le 
territoire  du  nerf  et  empiètent  en  avant  surledomainedu  crural,  en  dedans 
sur  celui  de  l’obturateur  mais  descendent  rarement  au-dessous  du  genou 
dans  le  mollet  ou  dans  la  cheville  ;  dans  de  telles  variétés  on  retrouve  habi¬ 
tuellement  par  la  pression  profonde  les  points  classiques  supérieurs  (point 
apophyso-transversaire,  point  sacro-iliaque,  point  fessier),  mais  l’élonga¬ 
tion  du  tronc  nerveux  par  la  manœuvre  de  Lasègue  ou  ses  variantes  est 
rarement  très  douloureuse.  Il  est  enfin  fréquent  dans  les  cas  qui  répondent 
à  la  radiothérapie  de  noter  la  diminution  ou  l’abolition  du  réflexe  achil- 
léen  correspondant,  indice  certain  d’une  atteinte  nerveuse.  Les  altérations 
vertébrales  visibles  h  la  radio  sous  formes  de  productions  ostéophytiques 
ne  constituent  pas  une  contre-indication,  comme  on  peut  s’en  rendre 
compte  à  la  lecture  de  plusieurs  observations  suivant  es. 

La  date  d’apparition  des  phénomènes  douloureux  importe  relativement 
peu  pour  entreprendre  le  traitement  ;  la  plupart  de  nos  malades  ont  été 
traités  plusieurs  semaines  après  le  début  des  accidents.  I.e  plus  souvent, 
en  effet,  ils  ne  sont  adressés  au  physiothérapeute  qu’après  l’échec  des 
nombreux  traitements  possibles  à  d  omicile  et  lorsque  le  transport  de  leur  lit 
au  centre  de  radiologie  devient  chose  matériellement  possible.  Cependant, 
étant  donné  que  les  rayons  X  ont  pour  but  de  modifier  les  manifestations 
inflammatoires  qui  sont  le  fait  de  la  névrodocite,  il  y  a  tout  intérêt  à 
entreprendre  le  traitement  dans  les  délais  les  plus  courts; les  résultats  n’en 
seront  que  plus  brillants  et  plus  rapides  si  on  ne  laisse  pas  à  l’inflam¬ 
mation  le  temps  de  s’organiser  et  de  léser  ainsi  profondément  les  fibres 
nerveuses. 

Nous  désirons  rapporter  ici  un  certain  nombre  d’observations  pour  la 
plupart  très  favorables  de  malades  que  nous  avons  traités  durant  ces 
quinze  derniers  mois  à  l’Institut  municipal  d’électro-radiologie.  Les 
applications  ont  été  faites  sous  le  contrôle  du  Brunet,  que  nous  tenons 
à  remercier  ici  des  beaux  résultats  obtenus,  car  la  technique  rigoureuse 
des  applications  présente,  à  notre  avis,  une  importance  considérable. 

Nous  avons  utilisé  un  rayonnement  moyennement  pénétrant  correspon- 
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dant  à  une  longueur  de  22  à  25  cm.  d’étincelle  équivalente  et  filtré  sur 
t)  mm.  d’aluminium.  La  première  série  comporte  six  séances  de  2  H. 
(400  R.^  à  raison  d’une  séance  tous  les  deux  jours.  Après  un  intervalle  de 
15  jours  au  minimum  on  reprend,  s’il  est  nécessaire,  une  nouvelle  série  de 
3  ou  4  irradiations.  Le  rayonnement  est  dirigé  obliquement  sur  la  région 
paravertébrale.  L’irradiation  doit  porter  sur  une  surface  comprenant  les 
gouttières  vertébrales  au  niveau  des  quatrième  et  cinquième  vertèbres 
lombaires,  des  premières  et  deuxièmes  sacrées.  Il  est  bon  que  le  localisa¬ 
teur  ait  un  diamètre  suffisant  pour  englober  dans  le  champ  d’irradiations 
l’articulation  sacro-iliaque,  dont  les  altérations  peuvent  être  parfois 
l’origine  de  la  sciatique  ou  qui  peut  être  le  siège  d’une  localisation  inflam- 
Jïiatoire  simultanée.  C’est  en  un  mot  la  technique  de  la  radiothérapie 
radiculaire,  préconisée  depuis  longtemps  par  l’un  denous  avec  Cottenot(l) 
et  que  nous  avons  reprise  en  discutant  les  doses  dans  un  livre  récent  (2). 

Observation  I.  —  G.  G..,  homme  de  37  ans.  Souffre,  depuis  novembre  1919,  d’une 
sciatique  droite  qui  a  débuté  par  un  lumbago  et  dont  les  douleurs  progressivement 
croissantes  survenant  surtout  à  l’occasion  de  la  marche  et  de  la  station  debout,  n’ont 
pas  tardé  à  confiner  le  malade  au  lit.  Est  porté  à  notre  consultation  le  11  février  1930, 
Sur  le  dos  d’un  camarade.  Scoliose  croisée.  Les  mouvements  du  rachis  réveillent  les 
crises.  Douleur  spontanée  et  provoquée  surtout  manifeste  à  la  fesse  et  à  la  cuisse  avec 
quelques  rares  irradiations  à  la  face  externe  de  la  jambe.  Abolition  de  l’achilléen  droit. 
Lasègue  nettement  positif.  Six  séances  de  2  h.  chaque,  radiothérapie  sur  lesfunicules 
du  sciatique  droit.  Recrudescence  de  la  douleur  après  la  deuxième  séance.  La  gué¬ 
rison  s’amorce  à  la  cinquième.  Huit  jours  après  la  fin  de  la  série,  le  malade  reprend 
son  travail  sans  juger  utile  de  faire  la  seconde  série  d’irradiations  prescrite.  Revu  en 
■Uai,  la  guérison  se  maintient,  réflexe  achilléen  réapparu. 

Observation  11.  —  S.  E..,  homme  de  33  ans.  Présente,  depuis  fin  décembre  1929,  une 
douleur  sciatique  gauche.  Gontinue  cependant  à  travailler,  car  l’algiè  qui  part  des 
lombes  et  descend  jusqu’au  pied  se  manifeste  seulement  par  de  vifs  paroxysmes  sur¬ 
venant  sans  cause  appréciable  tant  la  nuit  que  le  jour.  A  notre  examen,  le  15  mars 
1930,  raideur  vertébrale,  scoliose  croisée,  abolition  de  l’achilléen  gauche.  Série  clas¬ 
sique  de  radiothérapie  radiculaire.  Amélioration  très  nette  après  la  deuxième  séance. 
Cessation  complète  des  crises  douloureuses  après  la  cinquième.  La  guérison  se  main¬ 
tient  trois  mois  après  sans  récidive,  le  réflexe  achilléen  a  réapparu. 

Observation  111.  —  G.  R..,  homme  de  35  ans,  nous  est  adressé  en  janvier  1930,  de 
province  pour  une  sciatique  droite  si  douloureuse  qu’on  soupçonne  une  affection  grave 
'■achidienne  ou  méningo-radiculaire.  Le  début  remonte  à  5  semaines  par  lumbago 
violent.  Persistance  de  la  contracture  lombaire  douloureuse  avec  très  importante 
scoliose  croisée  ;  malade  véritablement  tordu  dans  son  lit.  Tout  mouvement  exagère 
i’aigie  ;  au  cours  des  examens  on  a  mille  peines  à  le  faire  passer  du  décubitus  latéral 
au  décubitus  dorsal.  La  douleur  sourde  et  continue  a  des  paroxysmes  violents  irra- 
<i‘ant  des  lombes  aux  pieds.  Signes  de  la  toux  et  de  l’éternuement  manifestes.  Points 
sciatiques  supérieurs  point  crural  aisément  décelables.  Lasègue  positif.  Réflexe  achil- 
iéen  droit  aboli.  Aucun  trouble  objectif  de  la  sensibilité.  Examen  radiologique  du  rachis 
uégatif.  Résultats  de  la  ponction  lombaire  avec  épreuve  manométrique  et  examen 


(1)  A.  ZiMMERN  et  P.  Gottenot.  Rapport  au  Gongrès  de  l’A.  F.  A.  S.  Jour,  de 
nadio,  tome  X,  n»  7,  juillet  1926,  page  306. 

(2)  A.  ZiMMERN  et  J. -A.  Ghavany.  Diagnostic  et  thérapeutique  électro-radiologique 
i^s  maladies  du  Système  nerveux.  Masson,  éditeur,  Paris,  1930. 
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du  liquide  céphalo-rachidien  négatifs  aussi.  Pendant  toute  la  période  d’observation, 
qui  dure  10  jours  environ,  le  malade  n’est  pas  soulagé  par  une  série  d’injections  épi¬ 
durales.  Porté  en  brancard,  à  la  salle  de  radiothérapie,  il  est  soumis  au  traitement 
habituel.  Atténuation  manifeste  des  douleurs  après  la  première  séance.  Il  vient  de  subir 
sa  troisième  irradiation  marchant  avec  une  canne  et  ne  souffre  absolument  plus  du  tout 
à  la  quatrième  séance.  Repart  en  province  reprendre  ses  occupations  le  lendemain 
même  du  jour  où  la  série  des  six  séances  est  terminée. 

Observation  IV.  — G.  V..,  homme  de  53  ans,  est  atteint  depuis  15  jours  de  sciatique 
gauche  de  type  rhumatismal  avec  lumbago  prémonitoire  et  attitude  antalgique  à 
type  de  scoliose  croisée.  Hypotonie  des  muscles  fessiers  et  abolition  du  réflexe  achil- 
léen  correspondant.  Complètement  guéri  par  une  seule  série  de  R.  R.  (janvier  1929). 
Pas  de  récidive  douloureuse  depuis  cette  date. 

Observation  V.  —  P.  E...,  jeune  homme  de  19  ans,  fait  une  crise  de  sciatique  droite 
dont  le  début  remonte  à  2  mois.  C’est  la  seconde  atteinte.  Symptômes  de  sciatique 
funiculaire  avec  scoliose  croisée.  Etant  donnée  la  rareté  de  la  sciatique  banale  à  cet 
âge  de  la  vie,  il  est  examiné  très  minutieusement.  Aucun  signe  clinique  ni  radiolo¬ 
gique  de  tuberculose  vertébrale.  Aucun  signe  clinique  d’atteinte  méningo-radicu- 
laire  ;  réflexes  tendineux  normaux.  Refus  de  la  ponction  lombaire.  Aucun  écou¬ 
lement  uréthral.  Disparition  de  la  douleur  sciatique  à  la  suite  d’une  série  normale 
d’irradiations  radiculaires.  Aucun  phénomène  nouveau  n’est  survenu  dans  les 
10  mois  suivants. 

Observation  VI.  —  Q.  M..,  femme  de  38  ans,  après  avoir  présenté  pendant  plusieurs 
semaines  une  lombalgie  très  vive  s’accompagnant  d’irradiations  douloureuses  sur  le 
trajet  du  nerf  sciatique  gauche,  se  met  à  souffrir,  à  partir  d’octobre  1928,  d’une  douleur 
très  vive  dans  le  mollet  et  le  pied  gauches,  se  produisant  aussi  bien  dans  la  position 
couchée  que  dans  la  station  debout  ou  au  cours  de  la  marche,  empêchant  la  malade 
de  dormir.  Tous  les  traitements  médicaux  ou  physiothérapiques  mis  en  œuvre  en 
province  où  elle  habite,  ont  échoué.  La  malade  est  obligée  de  venir  à  Paris  en  cou¬ 
chette  pour  consulter.  Vue  en  septembre  1929.  Contraste  très  net  entre  l’intensité 
des  phénomènes  algiques  et  la  pauvreté  des  signes  objectifs  ;  on  note  seulement  un 
rachis  moins  souple  que  normalement  et  une  abolition  de  l’achilléen  gauche.  Radio 
du  rachis  normale.  Ponction  lombaire  négative,  sauf  toutefois  un  léger  taux  d’albu- 
minose  (0  gr.  45).  Oscillométrie  normale  au  niveau  des  deux  membres  inférieurs.  Les 
douleurs  disparaissent  après  deux  séries  de  R.  R.  (première  de  six  séances  de  2  h. 
trois  séances  par  semaine  ;  après  15  jours  de  repos,  seconde  série  de  4  séances  de 
2  h.).  Aussitôt  la  malade  regagne  sa  province  complètement  guérie.  Revue  en  mai  1930  ; 
n’a  pas  eu  de  reprises  de  ses  douleurs. 

Observation  VII.  —  V.  G...,  jeune  femme  de  27  ans,  est  en  proie  depuis  45  jours  à 
une  sciatique  gauche  avec  irradiations  très  douloureuses  dans  tout  le  membre  infé- 
rienr  gauche.  Vient  nous  consulter  dès  que  la  douleur  lui  permet  le  déplacement. 
Démarche  salutatoire.  Début  par  lumbago.  Scoliose  homologue.  La  douleur,  quoi¬ 
que  atténuée,  réapparaît  surtout  la  nuit  et  réveille  la  patiente.  Pas  de  points  de 
Valleix.  Signe  de  Lasègue  positif.  Aucune  modification  des  réflexes  tendineux,  pas 
de  phénomènes  amyotrophiques.  Rachis  normal  à  la  radio.  Complètement  guérie  par 
6  séances  de  radiothérapie  radiculaire  ;  le  mieux  s’afllrme  dès  la  troisième  séance.  Pas 
de  récidive  à  plusieurs  mois  d’intervalle. 

Observation  VIII.— B.  M...,  femme  de  57  ans,  névropathe.  Se  plaint  depuis  un  an 
environ  d’une  douleur  sciatique  droite  de  type  continu  avec  maximum  à  la  fesse  et 
à  la  face  postérieure  de  la  cuisse.  La  marche  très  pénible  avec  une  canne  augmente 
notablement  la  douleur.  Scoliose  croisée,  abolition  de  l’achilléen  droit.  Très  améliorée 
par  une  première  série  d’irradiations  radiculaires  pratiquée  fin  août  1929.  Revient 
nous  consulter  dans  le  courant  d’octobre,  ne  souffrant  plus  maintenant  que  dans  le 
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mollet  et  dans  les  derniers  orteils  du  côté  droit.  Guérie  par  une  nouvelle  série  de  4  appli- 
oation's  de  rayons  X  combinés  à  de  l’étincelage  de  haute  fréquence.  Aux  dires  de  la 
malade,  la  guérison  se  maintient  à  peu  près  complète  depuis  10  mois. 

Observation  IX.  — ■  H.  J..,  homme  de  32  ans.  Vient  consulter  pour  une  sciatique 
gauche  dont  le  début  par  lumbago  remonte  à  trois  mois.  A  cessé  ses  occupations  à  cause 
6  la  douleur  provoquée  par  la  marche  qui  se  fait  en  saluant.  Douleurs  dans  la  fesse 
6  dans  la  cuisse  de  type  intermittent.  Scoliose  croisée.  Point  douloureux  apophyso- 
jansversal  net.  Aucune  anomalie  rachidienne  à  la  radio.  Diminution  du  réflexe  achil- 
gauche.  Immédiatement  après  la  première  série  d’irradiations  radiculaires,  rétro¬ 
cession  des  phénomènes  douloureux  dans  la  proportion  de  90  %  (mars  1929).  Nouvelle 
Série  de  consolidation  en  mai  1929  qui  amène  la  guérison  complète. 

Observation  X.  —  L.  E.,.,  homme  de  55  ans,  vient  en  mars  1929  pour  une  sciatique 
gauche  dont  il  souffre  depuis  déjà  3  semaines  ;  les  douleurs  sont  surtout  vives  à  la  fesse 
et  a  la  cuisse.  Signe  de  Lasègue  positif.  Achilléen  gauche  aboli.  Depuis  3  ans  présente 
des  crises  de  sciatique  récidivante  tantôt  dans  une  jambe,  tantôt  dans  l’autre.  Radio¬ 
graphie  du  rachis  normale.  B.  W.  négatif  dans  le  sang  ;  pas  de  stigmates  de  syphilis. 

as  de  sucre  dans  les  urines.  Cessation  des  phénomènes  douloureux  au  cours  d’une  série 
de  R.  R.  bilatérale,  (après  la  troisième  séance).  Revient  en  octobre  1929  porteur  d’une 
névralgie  brachiale  droite  avec  arthrite  secondaire  de  l’épaule.  Quelques  séances  de 
diathermie  n’amènent  aucune  sédation  de  l’algie  qui  est  améliorée  par  une  série  de 
R.  sur  les  racines  cervicales  (moins  nettement  cependant  que  l’algie  sciatique  qui 
pas  reparu  depuis). 

Observation  XL  —  W.  M...,  femme  de  35  ans.  Sciatique  droite  intense  dont  le  début 
emonte  à  3  mois.  A  présenté  déjà  deux  crises  antérieures  guéries  par  des  médications 
nternes.  Crise  actuelle  non  influencée  par  aucun  médicament.  Légère  scoliose  homo¬ 
logue.  Point  douloureux  à  la  pression  de  l’interligne  sacro-iliaque  droit.  Signe  de  La- 
gue  positif.  Possibilité  d’arthrite  rhumatismale  sacro-iliaque,  quoique  la  radio 
de  montre  rien  à  cet  égard.  Six  séances  de  radiothérapie  radiculo-funiculaire  en  cen- 
rant  légèrement  plus  bas  qde  normalement  pour  atteindre  aussi  l’articulation  sacro- 
diaque  droite.  Cessation  de  la  névralgie  sciatique  au  bout  des  six  séances. 

Observation  XII.  —  P.  A...,  femme  de  57  ans,  rhumatisante,  arthritique,  sujette 
des  douleurs  variant  de  siège,  nous  consulte  en  janvier  pour  une  douleur  sciatique 
puche  dont  le  début  remonte  à  25  jours.  Début  par  un  endolorissement  des  reins. 
La  douleur,  quoique  vive,  n’empêche  pas  la  malade  d’aller  et  de  venir.  Pas  de  déforma- 
>on  rachidienne.  Diminution  de  l’achilléen  gauche.  Pas  d’amyotrophie.  Elongation 
du  nerf  douloureuse.  Douleur  surtout  lombo-cruro-fessière.  Très  améliorée  par  la  pre- 
'dière  série  d’irradiations  radiculaires.  La  douleur  s’est  déplacée  et  la  malade  l’accuse 
Partout  au  niveau  du  mollet  et  du  cou-de-pied  gauche.  Quinze  jours  après  la  fm  de  la 
première  série,  4  nouvelles  irradiations  radiculaires  de  2  h.  chacune  ;  consolidation  de 
amélioration.  Revue  plusieurs  mois  après,  elle  accuse  toujours  des  douleurs  en 
des  territoires  variés,  mais  ne  se  plaint  plus  de  sa  sciatique. 

Observation  XIII.  —  G.  L...,  femme  de  49  ans,  vient  nous  trouver  le  6  mars  1930, 
plaignant  de  douleurs  atroces  avec  sensation  de  brûlure  siégeant  dans  le  domaine 
du  nerf  sciatique  droit  et  surtout  intolérables  au  niveau  du  mollet  et  du  cou-de-pied 
Le  début  remonte  à  2  mois  par  des  maux  de  reins.  A  cause  du  caractère  des  douleurs 
et  d’une  diminution  notable  de  l’indice  oscillométrique  au  cou-de-pied  droit  (moins 
un  demi-degré)  on  a  d’abord  porté  le  diagnostic  d’oblitération  artérielle  ;  tous  les 
raitements  modernes  préconisés  contre  cette  affection  échouent,  qu’il  s’agisse  de 
Médicaments  ou  de  physiothérapie  (diathermie,  radiothérapie  surrénale).  A  un  nouvel 
examen  détaillé,  nous  constatons  une  scoliose  homologue  et  une  atrophie  nette  des  fes¬ 
siers  et  surtout  du  triceps  sural,  avec  une  diminution  de  l’achilléen  correspondant  ; 
^ous  concluons  à  une  sciatique  et  faisons  pratiquer  la  série  habituelle  de  R.  R.  Recru- 
escence  des  douleurs  au  cours  même  de  la  série.  Rétrocession  manifeste  par  la  suite. 


1120 


RÉUNION  NEUROLOGIQUE  INTERNATIONALE 


Alors  qu’avant  la  malade  se  traînait  lamentablement  et  devait  utiliser  la  morphine 
pour  calmer  ses  douleurs,  elle  peut  facilement  cesser  l’emploi  de  ce  toxique  et  venir 
aisément,  malgré  la  persistance  de  quelques  douleurs,  suivre  sa  seconde  série  de  R. B. 
Malade  en  cours  de  traitement.  Nous  envisageons  la  possibilité  d’irradiations  locales 
des  zones  douloureuses  qui  persistent  encore,  quoique  très  atténuées. 

Observation  XIV.  —  G.  M...,  femme  de  60  ans  ;  sciatique  à  rechutes  depuis  10  ans, 
basculant  tantôt  à  droite  tantôt  à  gauche.  Avec  le  temps,  les  crises  sont  moins  doulou¬ 
reuses  mais  plus  fréquentes.  Sémiologie  neurologique .  négative.  Aucun  signe  radio¬ 
logique  de  rhumatisme  vertébral.  Pas  de  maladie  générale  ou  locale  susceptible  d’ex¬ 
pliquer  cette  algie  récidivante  ;  ponction  lombaire  négative.  Vue  en  octobre  1929  pour 
une  manifestation  sclatalgique  gauche.  Considérablement  soulagée  par  une  série  de 
six  séances  de  radiothérapie  sur  les  racines  des  deux  nerfs  sciatiques. 

Observation  XV.  —  G.  L...,  femme  de  61  ans,  hypertendue,  artérielle  avec  troubles 
circulatoires  variés  (céphalées,  bourdonnements  d’oreille)  très  sujette  aux  douleurs 
rhumatismales,  a  tait  une  première  crise  de  sciatique  droiteily  a  3  ans.  Nouvelle  pous¬ 
sée  sclatalgique  en  octobre  1929.  Marche  péniblement  à  cause  de  la  douleur  qui  là 
tiraille  par  crises' de  la  fesse  au  mollet.  Pas  de  signesdecellulite  ;  rien  du  côté  delà 
hanche.  Elongation  douloureuse  du  nerf.  Réflexe  achilléen  normal.  Amélioration 
par  la  cure  de  radiothérapie  radiculaire.  Malade  perdue  de  vue. 

Observation  XVI.  — C.  I...,  temmede  37  ans,  se  plaint  d’une  douleur  sciatique  droite 
dont  le  début  par  lumbago  date  d’un  mois.  Phénomènes  algiques  d’intensité  moyenne 
avec  abolition  du  réflexe  achilléen  et  quelques  légers  troubles  hypoesthésiques  dans 
le  domaine  SI  S2.  Radiographie  rachidienne  normale.  Soulagée  par  une  première 
série  de  R.  R.  Nécessité  cependant  de  la  seconde  série  de  quatre  séances  qui  para¬ 
chève  la  guérison. 

Observation  XVII.  —  G.  G...,  femme  de  32  ans,  est  immobilisée  depuis  2  mois  et 
demi  par  une  sciatique  droite  dont  le  début  s’est  fait  par  un  point  douloureux  lom¬ 
baire  et  qui  a  nécessité  un  alitement  d’un  mois.  Vue  en  mars  1930.  Légère  scoliose 
croisée.  Points  de  Valleix  supérieurs  douloureux.  Signe  de  Lasègue  positif.  Conser¬ 
vation  du  réflexe  achilléen.  Série  desixséances  de  R.  R.  La  guérison  ne  s’affirme  que 
15  jours  environ  après  la  fin  de  la  série.  Ensuite  pas  de  reprise  douloureuse. 

Observation.  XVIII.  —  L.  H...,  homme  de  49  ans.  Première  atteinte  de  sciatique 
gauche  datant  de  15  jours.  Scoliose  antalgique.  Points  de  Valleix.  Signe  de  Lasègue. 
Très  nettement  soulagé  dès  les  premières  séances  par  une  série  de  R.  R.  Il  persiste 
cependant  à  la  fin  de  la  série  quelques  douleurs  intermittentes  dans  le  mollet.  Malade 
non  revu  par  la  suite. 

Observation  XIX.  —  G.  J...,  hommede  28ans,est immobilisé  depuis  8  mois.  A  eu  en 
juillet  1929  une  première  crise  douloureuse  dans  le  membre  intérieur  gauche.  A  peine 
guéri,  reprise  de  la  douleur  dans  le  membre  inférieur  droit  qui  l’oblige  à  garder  le  lit 
deux  mois.  Vu  en  j anvier  1 930.  Marche  très  péniblement  soutenu  par  deux  aides  et  souffre 
beaucoup.  Contracture  rachidienne  intense  avec  scoliose  homologue.  Réflexe  achil¬ 
léen  droit  aboli.  Hyperalbuminose  rachidienne  (0  gr.  45).  Squelette  normal  à  la  radio. 
Très  nettement  soulagé  par  une  première  série  d’applications  radiculaires  (côté  droit) 
de  2  h.  chacune.  Revient  nous  voir  marchant  avec  une  canne.  15  jours  après,  reçoit 
un  complément  de  4  séances  de  2  h.  (même  région).  Atténuation  très  notable  des  dou¬ 
leurs  qui  permet  la  reprise  du  travail  le  25  février.  Revu  en  mai  1930  ■  souffre  encore 
un  peu  de  la  région  fessière,  surtout  lorsqu’il  est  couché.  Scoliose  atténuée  mais  persis¬ 
tante.  Réflexe  achilléen  réapparu.  Pas  d’amyotrophie.  Continue  à  travailler  plus 
péniblement  cependant  qu’autrefois. 

Observation  XX.  —  L.  C...,  bomme  de  70  ans,  présente  depuis  plusieurs  mois  une 
sciatalgie  double  sans  modifications  des  réflexes  tendineux.  Rhumatisme  vertébral 
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chronique  avec  aspect  en  diabolo  de  L4  et  L5  et  condensation  assez  marquée  de  i’apo- 
Physe  transverse  de  L5.  Amélioré  par  deux  séries  d’applications  radiculaires  bilaté¬ 
rales  pratiquées  à  1  mois  d’intervalle. 

Observation  XXI.  — -  Y.  M...,  employée  de  bureau  de  44  ans,  est  prise  en  janvier 
930  d’une  sciatique  droite  de  type  nettement  rhumatismal  avec  lombalgie  à  début 
rusque.  Ne  souffre  pas  au  lit,  mais  présente  des  paroxysmes  intolérables  dès  qu’elle 
a®  met  debout.  Ne  peut  marcher.  Non  calmée  au  début  pardes  injections  épidurales 
sérum  novocalné.  Réflexes  tendineux  normaux.  A  la  radio,  proliférations  ostéo- 
Phytiques  au  niveau  du  5®  trouconjugué  lombaire  du  côté  droit.  Dès  qu’il  lui  est  pos¬ 
sible  de  sortir  de  chez  elie  sans  trop  souffrir  (15  jours  après  le  début),  cure  de  R.  R. 
bédation  des  phénomènes  douloureux  vers  la  fin  de  la  première  série,  après  une  recru- 
escence  après  la  seconde  séance  qui  oblige  à  suspendre  les  rayons  une  semaine 
entière.  La  malade  peut  reprendre  ses  occupations  peu  après  et  vient  faire  trois  se¬ 
maines  plus  tard  sa  série  complémentaire  d’irradiations  dans  l’intervalle  de  ses  heures 
ye  travail.  Dans  les  mois  qui  suivent,  reprise  légère  des  douleurs  calmées  par  des 
injections  locaies  de  Campho-Salyl. 

Observation  XXII.  —  P.  G...,  homme  de  48  ans,  est  atteint  de  sciatique  gauche 
epuis  6  mois  avec  raideur  vertébrale  et  abolition  du  réflexe  aohilléen  correspondant, 
n  note  à  la  radio  une  asymétrie  congénitale  du  sacrum.  Les  douleurs  s’amendent  sous 
'  influence  d’une  seule  série  de  6  séances  de  R.  R. 

Observation  XXIII.—  T.  1...,  chauffeur  de  taxi  de  36  ans,  présente  depuis  3  ans 
“ne  sciatique  chronique  du  côté  droit  avec  une  énorme  scoliose  antalgique.  Long- 
®nïps  suivi  par  Sicard  à  Neoker  a  subi  tous  les  traitements  possibles.  Aucune  lésion 
“sseuse  appréciable  à  la  radio.  Abolition  de  l’achilléen  droit.  Continue  son  métier 
malgré  ses  douleurs.  Le  malade  nous  dit  avoir  été  amélioré  durant  4  mois  par  les  deux 
eeries  de  R.  R.  que  nous  lui  avons  faites  à  la  fin  de  l’année  1929.  L’attitude  scolio- 
'•ique  persiste  non  modifiée.  , 

Observation  XXIV.  —  B.  L...,  jeune  homme  de  31  ans,  vient  nous  trouver  fin  jan¬ 
vier  1930,  pour  une  sciatique  dont  le  début  remonte  à  un  mois.  Colonne  vertébrale  enrai- 
“ie  avec  scoliose  homologue.  Pas  de  modifications  des  réflexes  tendineux.  Le  malade 
ne  souffre  pas  dans  la  marche  mais  sa  douleur  se  déclenche  lorsqu’il  s’assoie  ou  passe 
e  la  position  couchée  à  la  po.sition  debout,  le  matin,  par  exemple,  lorsqu’il  se  lève. 
^  la  radio:  petites  hyperostose  au  niveau  de  L5.  Onne constate  aucune  amélioration 
la  suite  dedeuxsériessubintrantesd’irradiations  radiculaires.  Continue  à  souffrir  dans 
n  fesse  et  dans  le  mollet.  Fin  avril,  nouvelle  série  de  4  irradiations  radiculaires  (2  h. 
Chacune)  et  de  4  irradiations  directes  du  nerf  au  niveau  du  creux  poplité.  Très  grande 
Amélioration.  Il  persiste  cependant  encore  (début  juin)  une  légère  douleur  au  niveau 
“es  fessiers. 


Observation  XXV.  —  P.  A.,.,  femme  de  49  ans,  bien  réglée  encore,  non  rhumatisante, 
ouffre  depuis  5  semaines  d’une  sciatique  droite  dont  la  douleur  s’étend  à  tout  le  membre 
mérieur.  Est  amenée  à  l’Institut  municipal  en  voiture.  A  présenté  un  lumbago  pré¬ 
monitoire  ;  rachis  encore  enraidi,  mouvements  de  la  colonne  encore  douloureux, 
points  de  Valleix  aisément  mis  en  évidence,  surtout  les  supérieurs,  signe  de  Lasègue 
positif.  Réflexe  achilléen  conservé.  Rachis  normal  à  la  radio.  Manifestement  soulagée 
Pee  une  première  série  de  radiothérapie  radiculaire,  elle  marche  et  reprend  ses  occu¬ 
pations  pendant  une  quinzaine  de  jours,  quand  une  rechute  douloureuse  l’oblige  à 
aliter  à  nouveau  pendant  10  jours.  Revue  le  14  avril  1930,  elle  se  plaint  surtout  du 
ollet  et  du  pied  (douleur  à  type  de  striction).  Non  soulagée  par  une  nouvelle  série 
e  quatre  séances  de  R.  R.  Ultérieurement  guérie  par  des  injections  épidurales  (4)  de 
i-i’um  novocalné.  Les  rayons  X  paraissent  avoir  déclenché  chez  cette  malade  une  hyper- 
oitation  ovarienne. 
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Observation  XXVI.  —  V.  H...,  femme  de 44  ans,néphrectomisée  du  côté  droit  en 
1921  pour  tuberculose  rénale,  souffre  depuis  1925  d’une  sciatique  droite  récidivante 
laissant  entre  deux:  paroxysmes  de  longs  mois  d’accalmie.  Rien  du  côté  de  la  colonne 
vertébrale  ou  de  la  loge  rénale  droite.  Réflexe  achilléen  droit  aboli.  Soulagée  pen¬ 
dant  quelques  mois  à  la  suite  d’irradiations  radiculaires  pratiquées  en  avril-mai  1929- 
Reprise  des  phénomènes  douloureux  en  septembre. 

Observation  XXVII.  —  P.  H..,  fonctionnaire  de  56  ans,  vient  nous  consulter  en  sep¬ 
tembre  1929  pour  une  sciatique  droite  dont  le  début  parlumbago  remonte  àdeuxraois- 
La  douleur  s’est  d’abord  localisée  à  la  fesse,  8  jours  après  elle  gagnait  le  mollet  et 
8  jours  plus  tard  elle  se  manifestait  au  niveau  du  pied.  Impossibilité  de  la  marche. 
Nécessité  d’un  repos  de45  jours  aulit.  Puisdeuxsériesde  R.  P.  sont  pratiquées;  les  dou¬ 
leurs  s’atténuent  légèrement  pendant  la  durée  du  traitement  et  reprennent  par  la 
suite.  Nouveau  paroxysme  douloureux  en  avril,  au  Maroc,  à  la  suite  d’écarts  de  régime. 

La  lecture  de  ces  observations  montre  que  l’amélioration  qui  est  1^ 
règle  se  produit  dans  des  conditions  très  variables  suivant  les  cas.  Certains 
sujets  présentent  le  soir  même  ou  le  lendemain  de  la  première  séance  uns 
exacerbation  des  douleurs.  Ce  fait  est  assez  fréquent  pour  qu’il  soit  pru¬ 
dent  d  avertir  d’avance  le  malade  de  cette  éventualité  possible.  L’exagé¬ 
ration  de  la  douleur  au  début  du  traitement  n’est  d’ailleurs  nullemont 
d  un  pronostic  défavorable,  au  contraire,  ce  sont  les  malades  qui 
présentent  cette  exacerbation  initiale  qui  réagissent  le  mieux  au  traite¬ 
ment. 

Dans  d  autres  cas,  l’amélioration  débute  dès  le  commencement  du 
traitement,  après  la  première  ou  la  deuxième  séance,  et  va  en  s’accentuant 
progressivement.  Mais  la  diminution  des  douleurs  ne  suit  pas  toujours 
une  marche  régulièrement  progressive  ;  souvent  l’amélioration  se  pro¬ 
duit  plus  lentement,  quelquefois  quand  la  série  des  irradiations  est  ter¬ 
minée,  et  des  périodes  de  calme,  entrecoupées  de  Tecrudescence  des  crises 
douloureuses,  précèdent  alors  la  guérison  complète,  les  périodes  de  calme 
devenant  de  plus  en  plus  longues  et  les  crises  diminuant  peu  h  peu  d’in 
tensité. 

Indépendamment  des  affirmations  du  patiejit,  on  pourra  se  faire  une 
idée  des  progrès  de  la  guérison  par  la  reàierche  du  signe  du  plancher 
qui  nous  a  paru  plus  caractéristique  que  la  manœuvre  de  Lasègue,  b® 
malade  est  étendu  sur  le  sol  et  on  lui  commande  de  faire  successivement 
avec  l’un  ou  l’autre  membre  inférieur  le  mouvement  d’élévation.  L’accrois¬ 
sement  progressif  de  l’angle  dont  le  membre  s’écarte  du  sol  peut  être 
considéré  comme  un  signe  favorable. 

Y  a-t-il  lien,  lorsque  la  scialique  se  fragmenle  et  que  la  malade  ne  souffre 
plus  que  par  places,  de  poursuivre  les  irradiations  radiculaires  jusqu’à  D 
disparition  des  sensations  douloureuses  ?  Nous  ne  le  pensons  pas  et  nous 
préférons  associer  à  la  radiothérapie,  dont  l’emploi  doit  toujours  être 
aussi  discret,  que  possible,  d’autres  thérapeutiques.  De  cette  manière,  si, 
par  la  suite,  le  malade  présentait  de  nouvelles  atteintes  de  névralgie  du 
même  territoire  nerveux,  il  serait  possible  de  refaire  un  nouveau  traite¬ 
ment  radiothérapique  sans  risquer  d’être  gêné  par  des  irradiations  anté¬ 
rieures  trop  nombreuses. 
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Dans  les  cas  où  la  radiothérapie  radiculaire  échoue,  certains  auteurs 
ont  préconisé  la  radiothérapie  directe  des  points  douloureux,  en  utilisant 
les  mêmes  constantes  que  pour  la  radiothérapie  radiculaire  ;  nous  avons 
employé  ce  procédé  dans  un  cas  avec  succès.  Delherm  et  Beau  invoquent, 
pour  expliquer  l’action  de  cette  radiothérapie  directe,  une  action  sur  le 
sympathique  périphérique. 

Les  thérapeutiques  associées  à  la  radiothérapie  consistent  soit  dans 
administration  des  médicaments  sédatifs  habituels,  soit  dans  la  mise  en 
muvre  des  injections  épidurales  de  sérum  novocaïné,  soit  dans  l’emploi 
autres  agents  physiques.  La  chaleur  en  applications  prolongées,  au 
l’ïoyen  de  tissus  chauffants,  par  exemple,  est  un  adjuvant  précieux  du 
raitement.  Lorsque,  les  grandes  crises  douloureuses  ayant  disparu,  il  ne 
reste  plus  qu’un  peu  d’engourdissement  de  l’extrémité  du  membre,  l’ef- 
mvation  de  haute  fréquence  sur  les  régions  sensibles  ou  encore  quelques, 
Applications  de  courant  continu  viennent  en  général  facilement  à  bout  de. 
aas  petits  troubles,  résiduels. 

n  convient  de  signaler  que  les  faibles  doses  de  rayonnement  employées, 
flattent  à  l’abri  de  tout  accident  sérieux.  Nous  avons  cependant  observé 
Ans  un  cas  une  action  excitante  sur  les  ovaires  s’étant  traduite  par 
'^ne  avance  et  une  abondance  plus  grande  des  règles. 

Conclusions. 

^  La  radiothérapie  nous  semble  donc  le  traitement  de  choix  des  sciatiques 
mes  rhumatismales.  Il  est  indispensable  de  ne  traiter  que  les  cas  dùraenli 
Authentifiés,  car  elle  échoue  fatalement  dans  les  sciatiques  symptomar, 
«ques  et  dans  les  fausses  sciatiques  dont  les  plus  fréquentes  sont  les  cel- 
ulalgiee  et  les  myalgies  h  topographie  pseudo-sciatique,  ■d’où  l’intérêt. 
Primordial  d’un  diagnostic  étiologique  très  précis.  11  est  utile  d’entreprendre 
ms  irradiations  le  plus  près  possible  du  début  de  l’algie,  mais  on  a  encore  de 
^Aaux  succès  avec  les  cas  anciens.  Les  sciatiques  hautes  d’origine  funiculaire, 
tant  les  plus  fréquentes  des  sciatiques  banales,  c’est  la  radiothérapie  radicu- 
wire  (ou  mieux  funiculaire)  qui  doit  être  instituée.  La  technique  doit  être 
impeccable  ;  on  utilise  un  rayonnement  moyennement  pénétrant, corres¬ 
pondant  à  22  ou  25  E. E.  filtré  sur 2  mm.  AL.  On  fait  une  première  série  de 
séances  de  2  H  chaque  (3  séances  par  semaine),  puis  s’il  est  utile  après  un 
t^pos  minimum  de  15  jours  on  pratique  4  nouvelles  irradiations  avec  les 
•mêmes  constantes.  La  sf^dation  des  phénomènes  douloureux  peut  être 
^rès  rapide  ou,  dans  les  cas  rebelles,  s’échelonner  sur  un  certain  nombre 
jours  ou  de  semaines.  Le  résultat  final  nous  a  paru  toujours  très  satis- 
Aisant,  d’autant  qu’aucun  incident  sérieux  n’est  à  redouter  de  l’emploi  de 
Aette  méthode,  si  elle  est  correctement  appliquée. 


Sur  le  réflexe  achilléen,  par  M.  Albert  Charpentier. 

Je  crois  devoir  rappeler^que  l’abolition  du  réflexe  achilléen  dans  la 
Aciatique,  mentionnée  par  Sternberg  dans  deux  cas,  n’avait  pas  retenu 
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l’attention  des  cliniciens  qui  considéraient  ce  réflexe  comme  inconstant 
à  l’état  physiologique.  Sa  valeur  comme  signe  d’organicité  fut  appréciée 
seulement  après  que  Babinski  eut  établi,  en  employant  un  nouveau  mode 
d’exploration  de  ce  réflexe,  qu’il  ne  faisait  pour  ainsi  dire  jamais  défaut  à 
l’état  normal. 

Oppenheim  a  écrit  è  ce  sujet  dans  Lehrh.  der  Nervenk.  ceci:  «J’estime 
que  la  méthode  de  beaucoup  la  meilleure  pour  rechercher  le  réflexe  achil- 
léen  est  celle  que  Babinski  a  proposée...  Depuisque  j’opère  d’après  cette 
technique  je  n’ai  trouvé  ce  réflexe  absent  chez  les  sujets  normaux  que 
très  e.xceptionnellement.  Je  considère  l’absence  du  réflexe  achilléen  comme 
signe  d’un  état  pathologique.  » 

Permettez-moi  d’ajouter  que  j’ai  fait  moi-même  sur  ce  point  des  re¬ 
cherches  nombreuses  et  suis  arrivé  à  une  conclusion  identique.  J’ai  exa¬ 
miné,  en  1898,  1200  soldats  durant  une  période  militaire  à  Briançon.  Sur 
ces  1200  sujets  dont  l’âge,  il  est  vrai,  ne  dépassait  guère  21  ans,  je  n’ai 
pas  rencontré  une  seule  fois  L’pbsence  des  deux  ni  même  d’un  réflexe 
achilléen. 


A  propos  de  la  conception  pathogénique  neurodocitique  de  la 
sciatique,  par  MM.  G.  Catola  et  de  FAVERi(de  Florence). 

Le  problème  pathogénique  de  la  sciatique  apparaissait  relativement 
assez  simple  il  y  a  à  peine  une  vingtaine  d’années.  De  fait  elle  était  con- 
sidérée  comme  une  affection  douloureuse  due  h  des  causes  variées  (trau¬ 
matismes,  compressions,  intoxications,  infections,  etc.)  agissant  sur  l® 
tronc  même  du  nerf  ou  sur  une  de  ses  branches.  Ce  fut  sous  l’impulsion 
de  M.  Dejerine  et  de  ses  élèves  que,  plus  tard,  la  notion  de  radiculalgie  et 
de  radiculite  substitua  celle  de  névralgie  et  de  névrite.  Récemment  M.  Si- 
card,  à  la  suite  d’une  série  de  travaux  publiés  depuis  1913,  montra  que 
la  pathogénie  radiculaire  avait  trop  d’absolu  et  que  dans  la  majorité  de® 
cas  la  conception  de  la  névrodocite  funiculaire  ou,  plus  exactement,  de  la 
funiculite  vertébrale,  devait  avoir  le  pas  sur  celle  de  radiculite.  Il  serait 
superflu  de  rappeler  ici  les  arguments  anatomiques,  biologiques  et  cli¬ 
niques  sur  lesquels  s’est  basé  M.Sicard  pour  créer  et  appuyer  sa  doctrine.' 
il  nous  suffit  de  remarquer  qu’ils  se  montrèrent  si  probants  et  tellement 
correspondants  à  la  réalité  des  faits  que  la  notion  neurodocitique  de  la 
sciatique  trouva  aus.sitôt  les  plus  larges  consentements  dans  le  monde 
neurologique  international.  La  note  actuelle  n’a  qu’un  but;  celui  de  mettre 
en  relief  la  part  de  la  contribution  que  les  auteurs  italiens  ont  apportée  â 
l’appui  de  cëtte  doctrine  depuis  qu’elle  a  été  formulée  par  le  génial  neuro* 
logi.ste. 

Il  faut  tout  d’abord  citer  M.  Putti,de  Bologne, qui,  avec  la  grande  com¬ 
pétence  qu’on  lui  reconnaît,  se  rallia  dès  le  début  â  la  nouvelle  concep¬ 
tion  de  la  sciatique  en  multipliant  les  recherches  cliniques  et  radiologiques 
et  soutint  l’origine  vertébrale  de  l’affection.  Il  est  arrivé  à  conclure  que 
la  sciatique  est  presque  toujours  la  manife.station  périphérique  d’une  ar- 
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^'hrite  lombaire  ou  lombo-sacrée  ;  de  fait,  sur  345  cas  de  lombarthrite, 
observés  pendant  sa  pratique  de  chirurgien  orl,hopédiste,231  fois  l’affec- 
t'on  vertébrale  s’accompagnait  de  sciatalgie. 

Putti  donne,  ainsi  qu’on  le  sait,  une  importance  considérable  aux 
altérations  arthritiques  des  apophyses  vertébrales  et  met  en  évidence  le 
rôle  prédisposant  des  troubles  du  tropisme  ou  de  l’orientation  des  articu¬ 
lations  vertébrales. 

Lupo  (1924),  dans  une  statistique  se  rapportant  aux  altérations 
observées,  à  l’aide  de  la  radiographie,  dans  un  millier  de  cas  de  syndromes 
ombo-sciatalgiques  douloureux,  a  donné  les  pourcentages  suivants  ; 
oinbo-arthrites  chroniques,  35  %  des  cas  ;  sacralisation  de  la  5®  v.  1.  et 
d  autres  anomalies  de  différenciation  régionale,  25  %  ;  traumatismes,  17  %  ; 
Processus  d’ossification  des  ligaments  lombo-sacrés,  10  %. 

H’I-  Besta  (1928),  ayant  examiné  80  cas  de  sciatique  essentielle,  a  dé- 
htontré  que  les  funiculites  présentaient  une  prédominance  absolue  sur 
outes  les  autres  formes  et  il  a  en  même  temps  insisté  sur  la  rareté  des 
®oiatiques  périphériques  (2,5  %). 

Cacciapuoti,en  visant  les  rapports  entre  la  spondilarthrose  et  les 
^ouralgies  radiculaires,  affirme  que  la  cause  réelle  des  névralgies  rebelles 
Oit  être  recherchée  presque  toujours  dans  une  affection ostéo-articulaire 
•■humatismale  ou  dyscrasique  de  la  colonne  vertébrale. 

G.  Piizzo  (1930)  vient  de  publier  quelques  cas  de  funiculites  sciati- 
^ues  dues  à  des  altérations  sacro-iliaques  radiographiquement  bien  évi- 
®0tes,  et  il  conclut  de  son  étude  très  documentée  que,  dans  le  plus  grand 
Oombre  des  sciatiques  ainsi  dites  rhumatismales,  il  ne  s’agit  guère  des 
ormes  tronculaires,  mais,  bien  au  contraire,  de  radiculites  neurodoci- 
^'ques  lombo-sacrées,  parfois  congénitales,  très  fréquemment  acquises 
(arthrites)  ou  mixtes. 

^  Nous  avons  pu  faire  les  mêmes  constatations  dans  l’Institut  de  la 
^oiatique  à  Florence  (Institut  Munarib  Dans  cet  Institut,  où  l’on  soigne 
®ii  moyenne  250  cas  de  sciatiques  par  an,  l’observation  clinique  et  radio- 
°§ique  des  malades  a  démontré  en  toute  évidence  que,  les  cas  de  fausses 
®oiatiques  et  de  sciatiques  franchement  symptomatiques  exceptés,  le 
plus  grand  nombre  (60  %  environ)  des  sciatiques  ordinaires  sont  à  rap- 
Porter  à  un  état  pathologique  du  canal  de  conjugaison.  Ces  cas  confir- 
l^ent  en  outre  qu’à  côté  de  la  cause  principale  —  le  rhumatisme  ver- 
oral  —  il  y  a  bien  souvent  à  mettre  en  ligne  de  compte  des  causes  adju- 
''^otes,  parmi  lesquelles  il  faut  citer  tout  particulièrement  la  sacralisa- 
’on  de  la  V®  v.  1.  ;  la  lombalisation  de  la  Ier  y.  S.  ;  l’obliquité  anormale 
®  la  dernière  lombaire,  l’incunéation  de  cette  même  vertèbre  entre  les 
j'®  iliaques  ;  l’ossification  rhumatismale  des  ligaments  ilio-lombaires, 
arthrite  saco-iliaque,  etc.  C’est  ce  qu’a  soutenu  à  maintes  reprises 
•  Léri  dans  ses  travaux  et  dans  son  livre  qui  font  époque  dans  nos  con  - 
^'aissances  sur  les  lésions  de  la  colonne  vertébrale.  Nous  avons  constaté 
(laus  des  cas  très  récents,  il  n’est  pas  toujours  possible  de  mettre  en 
idence  à  l’aide  de  la  radiographie,  les  altérations  périfuniculaires  puis- 
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qu’elles  peuvent  uniquement  se  borner  à  de  la  congestion  de  15  vaisseaux,  ^ 
des  modifications  pathologiques  du  tissu  cellulo-adipeux,  à  de  légères  ma' 
nifestations  flogistiques  hyperplasiques  de  nature  rhumatismale  des  pa¬ 
rois  fibreuses  du  névrodoque,  indécelables  à  la  radiographie.  C’est  seule¬ 
ment  plus  tard,  avec  la  répétition  des  crises  sciatalgiques  ou  avec  le  pas¬ 
sage  à  une  évolution  prolongée  que  les  lésions  arthritiques  lombo-sacrées 
peuvent  se  rendre  évidentes  aux  rayons  X. 

Les  formes  franchement  radiculaires  nous  sont  apparues  peu  fréquentes 
et  parfois  difficiles  fi  séparer  des  formes  funiculaires  en  se  basant  exclus!' 
vement  sur  la  douleur  réveillée  soit  avec  les  manœuvres  pour  provoqu®'^ 
un  tiraillement  des  racines  soit  avec  la  toux  et  l’éternuement.  Assez  rare¬ 
ment  nous  avons  rencontré  des  sicatiques  périphériques,  tronculaires- 

De  ce  que  nous  venons  de  dire  il  ressort  nettement  que  la  doctrine  d® 
Sicard  s’imposa  chez  nous  comme  ailleurs.  La  notion  de  la  pathogém® 
neurodocitique  du  Morbe  de  Cotugne  non  seulement  a  considérablemeB't 
éclairci  nos  connaissances  cliniques  et  anatomo-pathologiques  qui  s  y 
rapportent,  mais  elle  a  aussi  permis  d’appliquer  des  systèmes  thérapeu¬ 
tiques  plus  rationaux  et  plus  effic.aces  et  de  rendre  les  plus  grands  ser¬ 
vices  dans  maintes  questions  médico-légales.  Nul  regret  plus  profond 
que  de  ne  pas  pouvoir  écouter  ici  la  vive  voix  du  Maître  qui  avait  apporté 
tant  de  lumière  dan.s  la  question  et  qui  a  laissé  tant  d’empreintos  gé¬ 
niales  et  impérissables  dans  les  plus  différents  domaines  de  la  sémiologie» 
de  la  pathologie  et  de  la  thérapie  des  maladies  du  système  nerveux. 

Considérations  sur  les  sciatiques  répercussives,  par  MM.  L.  CokNIL 
A.  Hamant  et  M.  Mosinger. 

Nous  croyons  qu’en  dehors  des  sciatiques  étudiées  si  minutieusement 
par  M.  Roger  dans  son  rapport  magistral,  il  est  possible,  parmi  les  scia- 
talgies  engendrées  par  des  viscéropathies  pelviennes,  de  distinguer  deuJ^ 
variétés  : 

La  première  rentrant  dans  le  cadre  des  parasciatiques  de  Roger  est 
avant  tout  une  sciatique  plexulaire  due  ; 

lo  A  la  compression  ou  au  tiraillement  du  plexus  sacré  par  des  tumeurs- 
pelviennes  ; 

2o  A  la  propagation  au  plexus  sacré  de  processus  pelviens  inOamm^' 
toires  ou  néoplasiques  ; 

3°  D’après  certains  auteurs,  è  la  congestion  active  ou  passive  du  petit 
bassin. 

Ces  différents  facteurs  ne  sauraient  expliquer  cependant  certaines 
formes  de  sciatiques  d’origine  viscérale,  dans  lesquelles  les  lésions  viscé¬ 
rales  sont  peu  importantes,  dans  lesquelles  la  sciatique  rétrocède  apré** 
ablation  de  l’organe  malade  et  qui  ont  une  allure  clinique  tout  à  fait  é 
part.  Elles  sont,  en  effet,  caractérisées  surtout  par  des  troubles  sympO' 
ihiques  paroxystiques,  qui  accompagnent  les  crises  douloureuses,  et  sem¬ 
blent  être  à  l’origine  même  de  la  névralgie.  C’est  à  ce  type  que  non» 
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donnerions  volontiers,  pour  employer  l’épithète  mise  en  honneur  par 
es  travaux  de  A.  Thomas,  le  nom  de  sciaiiques  répercussives. 

A  notre  point  de  vue,  en  effet,  la  viscéropathie  donne  lieu, dans  ces 
ess,  à  des  phénomènes  de  répercussivité  vaso-motrice  régionale,  se  réflé- 
ehissant  jusqu’à  la  périphérie  où  ils  se  traduisent  par  des  troubles  fonc¬ 
tionnels  de  l'irrigation  vasculaire  du  nerf.  Ainsi  se  constitue  la  s<'ialique 
répercussive,  dans  laquelle  le  trouble  sensitif  est  secondaire  aux  troubles 
Vaso-moteurs  spasmodiques. 

Dans  la  sciatique  répercussive,  on  peut  incriminer  surtout  les  diffé- 
ï’ahtes  lésions  de  l’appareil  génital  de  la  femme  :  ovarite  scléro-kystique, 
®alpingo-ovarite,  métrite  et  périmétrite,  varices  pelviennes  (Hamaux  et 
Cornil.) 

D  autre  part,  nous  pensons  que  certaines  sciatiques  appendiculaires 
(Dnriquez  et  Guttmannl,  guéries  après  intervention,  sont  imputables  à 
des  phénomènes  de  répercussivité. 

^iude  clinique. 

D  Caractères  de  la  douleur  spontanée. 

Les  phénomènes  douloureux  dans  la  sciatique  répercussive  |jrésentent, 
‘^utre  les  caractères  des  algies  sympathiques,  des  signes  évidents  de  souf- 
'•■ance  trnncirlairc. 

_  Siège.  —  En  général,  la  douleur  intéresse  d’emblée  tout  le  membre 
'aférieur,  et  n’atteint  que  rarement  la  région  lombaire. 

Elle  est  essentiellement  diffuse,  prédominant  toutefois  à  la  face  posté- 
l’ieure  et  interne.  Nous  n’avons  jamais  constaté  de  douleur  plantaire. 

La  sciatique  répercussive  e.st  dans  notre  statistique  surtout  fréquente  à 
droite. 

Rarement  superficielle,  la  douleur  est  généralement  profonde,  muscu- 
®*re,  pongitive,  et  le  plus  souvent  associée  à  des  douleurs  pelviennes. 

Caractères.  —  La  sciatique  répercussive  survient  par  crises  paroxystiques 
®ntre  lesquelles  il  ne  subsiste  généralement  aucune  douleur  spontanée  sur 
‘fi  trajet  même  du  nerf. 

Elle  peut  devenir  également  continue  à  exacerbations  paroxystiques. 

Les  crises  ont  de  nombreuses  déterminantes  dont  la  première  à  citer 

est  ; 

1°  La  menstruation.  Il  arrive  même  que  certaines  sciatiques  se  révèlent 
d’abord  par  des  crises  menstruelles  réalisant  ce  que  nous  avons  antérieure¬ 
ment  proposé  de  désigner  sous  le  nom  de  sciaiiques  cataméniales.  Parfois 
beaucoup  plus  tard  elles  peuvent  s’étendre  aux  périodes  intermenstruelles; 

2“  Les  crises  surviennent  surtout  pendant  la  nuit  ou  au  début  du  som- 
m®llî  ce  qui  s’explique  probablement  par  la  vaso-dilatation  desorganes  du 
bassin,  mise  en  évidence  par  Manassein  ; 

La  constipation,  la  fatigue,  la  marche  et  la  station  debout  sont  autant 
de  facteurs  déterminant  de  la  crise  ou  de  l’exacerbation  des  phénomènes 
douloureux  ; 

4°  Le  repos  et  une  thérapeutique  décongestionnante  du  petit  bassin 
Ont  une  influence  éminemment  calmante. 
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La  douleur  peut  être  lancinante,  fulgurante  ou  contusive,  mais  elle  est 
plutôt  constituée  par  des  sensations  de  cuisson,  de  chaleur  intolérable  ou 
de  froid  intense,  d’engourdissement,  de  raideur,  de  tension,  gonflements 
ou  battements. 

II.  Douleurs  provoquées. 

a)  Nous  avons  relevé,  dans  nos  observations, l’existence  des  différents 
points  de  Valleix  de  la  névralgie  sciatique  :  ce  qui  prouve  que  le  nerf 
lui-même  est  atteint  ; 

b)  Il  est  également  douloureux  à  l’élongation  ; 

c)  Nous  avons  relevé  un  phénomène  qui  nous  semble  important  :  la 
pression  directe,  exercée  sur  le  plexus  hypogastrique  par  voie  vaginale, 
détermine  une  douleur  locale  et  une  douleur  propagée  dans  le  domaine  du 
sciatique.  De  même,  dans  un  cas  de  cholécystite  surajoutée  à  la  lésion 
pelvienne  avec  douleur  répercussive  dans  le  bras  droit,  la  pression  ainsi 
exercée  déclanchait  ces  phénomènes  douloureux,  dans  le  membre  supé¬ 
rieur  droit  autant  que  dans  le  membre  supérieur  du  même  côté. 

Nous  croyons,  étant  donné  l’intérêt  très  démonstratif  pour  notre  thèse 
de  ce  cas  particulier,  pouvoir  en  rapporter  l’observation  détaillée  ; 

^Cholécystite  calculeuse  et  ovarite  scléro-lcystique  droite  avec  sciatique  et  douleurs 
dans  le  membre  supérieur  droit,  ayant  rétrocédé  après  cholécystectomie  et  ablation 
l'ovaire  droit. 

Antécédents  ;  La  malade,  dont  la  mère  souffre  également  d’une  sciatique,  est  âgée 
de  26  ans.  Elle  fut  réglée,  pour  la  première  fois,  à  l’âge  de  12  ans,  eut  toujours  des 
règles  apparaissant  régulièrement  tous  les  26  jours,  durant  3  à  4  jours,  accompagnées 
de  pertes  peu  abondantes  et  de  douleurs  du  bas-ventre,  le  1®''  jour. 

Mariée  à  19  ans,  elle  eut,  à  20  ans,  une  fausse  couche  due  à  une  coqueluche  inter¬ 
currente.  Pas  de  grossesse  depuis.  En  outre,  les  règles  ont  diminué  d’importance. 

Histoire  de  la  maladie  :  La  malade  présente  des  troubles  hépatiques  et  des  troubles 
génitaux. 

1“  Grises  de  coliques  hépatiques  depuis  3  ans  ;  au  début,  elles  survenaient  seulement 
au  moment  des  règles,  le  2®  jour,  vers  9  heures  du  soir.  La  douleur  se  fait  sentir,  d’abord 
dans  la  région  latéro-vertébrale  droite,  au  niveau  des  vertèbres  de  G*  à  G®,  pour  s’étendre 
ensuite  et  progressivement  à  l’épaule  droite,  à  l’épigastre,  à  la  région  sous-hépatique 
et  au  membre  supérieur  droit.  Gelui-ci  s’engourdit  et  devient  douloureux  dans  sa 
partie  interne. 

La  douleur  prédomine  aux  deux  derniers  doigts. 

En  même  temps  se  manifestent  des  phénomènes  d’angor  et  des  troubles  vaso-mo¬ 
teurs  intenses,  en  l’espèce  une  vaso-dilatation  prononcée  à  l’hémifaxe  droite  et  au 
membre  supérieur  droit,  déterminant  parfois  de  l’œdème. 

2“  Au  point  de  vuegénital,lamaladesouftre,  depuis  deux  ans,  de  dysménorrhée  :  dou¬ 
leurs  dans  la  fosse  iliaque  droite,  le  1®'  jour  des  règles.  Le  2®  jour,  phénomènes  de 
sciatique,  caractérisés  par  des  algies  débutant  dans  la  région  lombaire,  puis  s’étendant 
le  long  de  la  face  postérieure  de  la  cuisse  et  du  mollet  jusqu’à  la  face  antéro-externe 
du  cou-de-pied. 

Depuis  un  an,  les  crises  douloureuses  surviennent  en  dehors  de  la  période  mens¬ 
truelle  :  les  coliques  hépatiques  accompagnées  des  phénomènes  algiques,  brachial  et 
intercostal,  surviennent  tous  les  15  jours,  et  depuis  un  mois  tous  les  3  à  4  jours,  avec 
point  vésimlaire  net,  subiotère,  légère  décoloration  des  selles  et  bilirubinurie. 

Les  douleurs  génitales  avec  sciatique  répercussive  surviennent  irrégulièrement, 
accompagnant  ou  non  les  crises  hépatiques.  Elles  sont  déclanchées  surtout  par  la 
marche  et  la  fatigue. 
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Examzn  objectif  :  1“  Le  toucher  révèle  le  col  allongé,  l’utérus  rétrofléchi,  et  l’ovaire 
<lroit  douloureux,  mobile,  du  volume  d’une  mandarine. 

La  pression  du  cul-de-sac  latéral  droit  détermine  des  sensations  douloureuses,  dans 
le  membre  intérieur  droit,  et,  partois,  dans  le  bras  droit. 

Douleurs  provoquées  :  La  pression  des  régions  latéro-vertébrales  droites  et  des  apo¬ 
physes  épineuses  de  C7  à  D,  et  de  Lj  à  L5  est  douloureuse  ainsi  que  la  pression  de 

épaule  et  de  la  gouttière  épitrochléenne. 

Au  membre  intérieur  sont  douloureux  :  le  point  épiphysaire,  les  points  fessier, 
yétroshentérien,  poplité  et  tibial  postérieur,  de  même  que  les  quatre  premiers  espaces 
intercostaux. 

Les  manoeuvres  do  Lasègue,  de  Bonnet,  et  les  deux  manœuvres  de  Roussy  et  Cornil 
donnent  des  résultats  positifs. 

La  toux  et  l’éternuement  ne  déclanchent  aucune  manifestation  douloureuse. 

Ssn^ibiUté  obje"Jive  ;  1»  Au  membre  supérieur  droit,  on  constate  une  hyperalgésie 
ileCiDj. 

2»  Au  niveau  des  S®  et  9®  espaces  intercostaux,  et  de  Du,  Du,  il  existe  des  zones 
■de  Head  (voir  schéma). 

Déflectivilé  :  1»  Hyperréflectivité  ostéo-tendineuse  aux  deux  membres  droits. 

2”  Abolition  des  abdominaux  droits. 

Troubles  sympathiques  :  1»  Mydriase  droite  persistante  ; 

2®  Hyperhidrose  à  l’hémitace  droite  et  aux  deux  membres  droits  ; 

3®  Réflexe  pilomoteur  intense  ; 

4“  Changements  thermiques  fréquents  ; 

5®  Vaso-motrioité  : 

o)  Raie  rouge  persistante  sur  tout  le  côté  droit  ; 

h)  Vaso-dilatation  intense  pendant  les  crises  douloureuses.  Pâleur  entre  les  crises  ; 

c)  Etudes  oscillographiques. 

Index  oscillométrique  élevé  au  repos. 

Le  bain  chaud,  le  bain  froid  et  les  différents  mouvements  donnent  des  réactions 
Vaso-motrices  intenses. 

Cholécystectomie  :  La  vésicule  enflammée  contient  une  série  de  gros  calculs  cholesté- 
•■iniques. 

Gholé;ystectomle  avec  drainage  sous-hépatique. 

La  convalescence  se  fit  normalement. 

Après  intervention  :  Les  douleurs  à  point  de  départ  génital  persistent  intégralement. 

Les  algies  brachiales  ont  notablement  augmenté  au  membre  supérieur  droit  durant 
^  semaines  —  puis  ont  complètement  disparu. 

Les  règles  sont  de  plus  en  plus  douloureuses. 

Les  crises  de  sciatique  sont  fréquentes  surtout  la  nuit  et  s’accompagnent  d’une 
®®nsation  de  froid. 

2®  Intervention  :  3  mois  plus  tard,  on  pratique  l’ablation  de  l’ovaire  droit  qui  con- 
*ent  de  nombreux  kystes  folliculaires  et  l’on  fait  une  section  du  nerf  présacré. 

Les  douleurs  sciatiques  ont  persisté  encore  pendant  15  jours,  puis  ont  progressi¬ 
vement  disparu. 

^  Quand  la  malade  sortit  de  l’hôpital,  elle  ne  souffrait  plus  que  de  quelques  douleurs 
‘htercostales  et  lombaires.  Disparition  complète  de  la  mydriase  droite. 

Cette  observation  montre  donc  l’importance  des  troubles  vaso-moteurs 
dans  les  sciatiques  répercussives  et  plaide  pour  la  conception  intrasympa- 
thique  pure  de  la  répercussivité  sensitive  à  départ  viscéralgique.  en  d’au- 
tres  termes,  les  troubles  sensitifs  sont  secondaires  aux  Iroubes  vaso¬ 
moteurs  (vaso-dilatation,  vaso-constriction)  qui  intéressent  le  nerf,  au 
Même  titre  que  tout  autre  tissu. 

Elle  montre,  d’autre  part,  que  les  modifications  vaso-motrices  sont 
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d’ordre  réflexe  :  la  congestion  du  nerf  ne  se  propage  pas  de  proche  en 
proche,  comme  l’admet  Lapinski. 

Enfin,  elle  rend  évident  que  les  algies  éloignées  sont  de  véritables  phé¬ 
nomènes  de  répercussivité,  mais  il  s’agit  lé  de  répercussivité  vaso-motrice 
et  non  sensitive,  ainsi  que  nous  le  préciserons  ultérieurement. 

III.  Sensibililé  objective. 

Nous  n’avons  pas  rencontré  de  zone  hyperesthésique  ou  anesthésique, 
au  niveau  du  membre  malade.  Par  contre,  nous  insisterons  sut  ce  fait 
qu’il  existe  presque  toujours,  dans  les  sciatiques  répercussives,  une  zone 
de  Head  hyperesthésique  dans  le  territoire  de  DIO  à  D12  se  reproduisant 
périodiquement,  à  l’instar  des  crises  douloureuses. 

IV.  Réfledivilé. 

Au  membre  malade  tous  les  réflexes  ostéotendineux  ont  été  trouvés 
normaux,  tandis  que  les  abdominaux  inférieurs  étaient  abolis,  quand  ü 
existait  une  zone  de  Head. 

V.  Syndrome  sympathique.  - 

Les  troubles  sympathiques  sont  particulièrement  importants  dans  la 
sciatique  répercussive. 

Continus  dans  la  sciatique  banale,  ils  sont,  au  contraire,  paroxystiques 
dans  la  sciatique  répercussive  et  accompagnent  les  crises  douloureuses. 

Ce  sont  surtout  lès  troubles  vaso-moteurs,  en  particulier  de  la  vaso-dila¬ 
tation,  qui  peut  déterminer  une  congestion  rouge  et  lisse  des  téguments 
de  la  jambe. 

Pans  l’une  de  nos  observations,  l’étude  de  la  vaso- motricité  a  montré 
une  forte  augmentation  de  l'amplitude  de  l’indice  oscillométrique,  1® 
bain  chaud  et  le  bain  froid  donnant  lieu  é  une  surréflectivité  vaso-mo¬ 
trice. 

Beaucoup  plus  rarement,  la  sciatique  répercussive  s’accompagne  de 
vaso-constriction  :  membre  pâle,  faiblement  cyanotique,  hypothermie, 
diminution  de  l’indice  oscillométrique  et  du  pouvoir  de  vaso-régulation 
réflexe. 

Notons  enfin  l’hyperhidrose  presque  constante,  la  surréflectivité  pilo- 
motrice  et  l’absence  de  troubles  trophiques. 

Mécanisme  pcdhogéniqae. 

10  II  ne  s’agit  pas  de  phénomènes  de  répercussivité  sensitive,  comme 
l’entendent  Head,  Mackenzie,  Ross  ou  Lemaître,  s’exerçant  par  l’inter¬ 
médiaire  d’un  réflexe  viscéro-sensitif,  c’est-à-dire  sympathico-cérébro- 
spinal.  En  effet  : 

a)  Au  niveau  du  membre  atteint,  il  n’y  a  pas  de  zone  de  Head  négative 
ou  positive,  comme  il  en  existe  dans  l’angine  de  poitrine  au  niveau  du 
membre  supérieur  gauche  ; 

b)  De  plus,  dans  nos  observations,  nous  avons  pu  identifier,  outre  la 
sciatique,  des  zones  de  Head  typiques  au  niveau  de  l’abdomen,  dans  le 
territoire  de  D  10  à  D  12.  L’hyperesthésie,  relevée  au  niveau  de  ces  zones, 
contrastait  avec  l’abolition  simultanée  des  réflexes  abdominaux  ; 

c)  Enfin,  le  fait  que  le  tronc  du  nerf  sciatique  est  douloureux  à  la  près- 
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sion  montre  que  celui-ci  subit  l’influence  de  modifications  anatomo- 
pbysiologiques  paroxystiques,  dues  certainement  à  des  troubles  d’irriga¬ 
tion  que  la  théorie  viscéro- cutanée  ne  saurait  expliquer. 

2°  Il  s’agil  de  répercussivilé  uaao-molrice  qui  entraîne  secondairement, 
par  l’intermédiaire  des  troubles  vaso-moteurs,  la  souffrance  du  sciatique, 
riche  en  fibres  sympathiques  et  abondamment  vascularisé. 

En  faveur  de  notre  conception,  nous  invoquerons  les  arguments  sui¬ 
vants  : 

a)  Des  phénomènes  sympathiques  anormaux  accompagnent  presque 
toujours  les  crises  de  sciatique  et  disparaissent  avec  elles. 

b)  Des  phénomènes  répercussifs  à  point  de  départ  pelvien  peuvent  in¬ 
téresser  le  membre  supérieur  droit.  Lapinsky  a  montré  que  ces  algies 
brachiales  s’accompagnent  de  troubles  vaso-moteurs  très  intenses  qui 
disparaissent  en  même  temps  que  les  douleurs,  après  ablation  chirurgi¬ 
cale  de  la  lésion  pelvienne  ; 

c)  Le  fait  que  la  pression  exercée  sur  le  plexus  hypogastrique  détermine 
des  douleurs  dans  le  membre  malade,  ne  plaide  pas  en  faveur  d’un  réflexe 
viscéro-sensitif  direct  car  elle  déclenche  également  des  phénomènes  vaso¬ 
moteurs  concomitants. 

Quel  est  le  trajet  de  l’arc  réflexe  à  incriminer  ? 

1.  Le  trajet  centripète  suit  les  fibres  sympathiques  passant  par  les 
plexus  hypogastrique,  rénal,  intermésentérique  et  le  nerf  présacré  :  dans 
1  une  de  nos  observations,  la  résection  de  ce  nerf  amène  une  amélioration 
notable  des  névralgies  sciatiques  et  des  troubles  vaso-moteurs  concomi¬ 
tants.  D’ailleurs,  depuis  les  recherches  de  Kehrer,  de  Leriche  et  de  Stricker, 
on  sait  que  le  nerf  sacré  contient  surtout  des  fibres  centripètes. 

2.  En  conséquence,  les  incitations  centripètes  parties  de  la  sphère  géni¬ 
tale  auront,  a  priori,  un  vaste  champ  de  diffusion  immédiate  (D10-S3). 

Il  devient  alors  d’autant  plus  difficile  de  préciser  le  trajet  ultérieur  de 
l’arc  réflexe. 

S’agit-il  d’un  réflexe  d’axone,  ou  existe-t-il  des  centres  réflectogènes 
extra  ou  intramédullaires  ? 

D’après  Lapinski,  les  centrs  sympathiques  de  la  moelle  interviendraient 
lorcément.  L’existence  dans  la  sciatique  répercussive  de  zones  de  Head 
hyperesthésiques  et  d’aréflexie  abdominale  pourrait  être  invoquée  en 
faveur  de  cette  hypothèse.  Pourtant,  une  telle  dissociation  n’est  pas  obli¬ 
gatoirement  d’origine  centrale.  En.  effet,  l’abolition  des  réflexes  abdomi¬ 
naux  peut  être  secondaire  aux  troubles  cutanés. 

Quoi  qu’il  en  soit,  le  réflexe  est  purement  intrasympathique. 

La  voie  afférente  peut  s’arrêter  dans  les  centres  ganglionnaires  de 
la  chaîne  sympathique,  et,  après  ce  relai,  atteindre  la  moelle  par  les  ra¬ 
meaux  communicants  et  la  racine  postérieure,  ou  bien  passer  directement 
dans  cette  racine  et  s’articuler  avec  les  cellules  des  centres  médullaires 
sympathiques. 

L’incitation  vaso-motrice  part  des  centres  médullaires  ou  ganglionnaires. 
Sans  qu’il  soit  possible  d’écarter  l’hypothèse  d’axones  réflexes. 
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A  notre  sens  le  fait  capital  ne  réside  pas  dans  la  plus  ou  moins  grande 
coinplexité  de  1  arc  réflexe  qui  est  à  l’origine  des  phénomènes  douloureux, 
mais  dans  le  caractère  secondaire  des  douleurs. 

Celles-ci  ne  sont  pas  des  phénomènes  de  projection  périphérique 
suivant  une  topographie  métamérique  rigoureuse,  ni  des  irradiations  sen¬ 
sitives  anormales  par  suite  «  d’erreurs  d’aiguillages  »,  mais  des  douleurs 
réelles  dues  à  l’irritation  des  éléments  nerveux  par  des  troubles  de  vaso  - 
régulation  qui  constituent  le  vrai  phénomène  répercussif. 

On  peut  tout  aussi  bien  expliquer,  de  façon  analogue,  la  névralgie 
sciatique  et  l’hyperesthésie  de  la  zone  de  Head  en  admettant,  pour  cette 
dernière,  les  théories  de  \’erger  ou  de  Cruchet,  d’après  lesquelles  l’hyper¬ 
esthésie  serait  la  .conséquence  de  perturbations  vaso-motrices  intéressant 
notamment  les  bouquets  vasculaires  situés  au  contact  des  corpuscules  du 
sens  tactile. 

D’ailleurs,  le  sens  des  réflexes  vaso-moteurs  qui  jouent  un  rôle  dans 
ces  troubles,  est  interchangeable  :  c’est  ainsi  que  la  décongestion  de 
la  zone  Head  se  traduit  parfois  par  une  diminution  nette  et  prompte  des 
douleurs  névralgiques. 

A  propos  de  la  sciatique.  Considérations  cliniques  et  thérapeutiques, 
par  M.  Barré  (de  Strasbourg), 

Le  très  beau  rapport,  h  la  fois  si  complet  et  si  clair  de  notre  ami  le 
professeur  Roger,  sera  pendant  longtemps  sans  doute  le  plus  riche 
exposé  analytique  qu’on  ait  fait  de  la  sciatique.  Notre  intervention 
na  d’autre  but  que  de  mettre  en  relief  certains  aspects  de  la  question, 
de  décrire  une  modalité  thérapeutique  qui  nous  donne  depuis  long¬ 
temps  de  très  bons  résultats,  et  enfin  de  montrer  comment  on  peut 
envisager  maintenant  la  sciatique  qui  vient  d’être  si  bien  précisée  dans 
ses  détails. 

!  ■'  Classification.  —  M.  Roger  nous  propose  de  diviser  les  sciatiques  en 
trois  groupes  :  a)  les  para-sciatiques  où  la  lésion  initiale  ne  siège  pas  dans 
e  sciatique  lui-même,  mais  h  côté  de  lui  ;  h)  les  sciatiques  symptomatiques, 
liées  è  1  atteinte  primitive  du  nerf,  et  enfin  c)  les  sciatiques  arthritiques 
ou  rhumatismales.  Nous  sommes  probablement  tous  convaincus,  et 
M.  Roger  comme  nous,  que  toutes  les  sciatiques  sont  symptomatiques,  et 
nous  croyons  que  la  plupart  d’entre  elles  pourraient  être  classées  indif¬ 
féremment  dans  chacun  des  trois  groupes.  Il  existe,  en  effet,  presque 
toujours  des  altérations,  minimes  ou  importantes,  fixes  ou  variables 
des  divers  tissus  mous  qui  entourent  le  nerf  sciatique  ou  le  pénètrent, 
et  des  modifications  des  plans  o.stéo-périostés  au  proche  voisinage  des¬ 
quels  il  se  trouve  pendant  une  longue  partie  de  son  trajet  et  il  n’est  pas 
souvent  facile  de  spécifier  que  telle  ou  telle  de  ces  lésions  est  exclusive¬ 
ment  ou  particulièrement  en  cause  dans  une  sciatique  donnée. 

2“  Troubles  de  la  innicilé  musculaire  dans  la  sciaiinue.  . M.  Roger  a 

bien  voulu  rappeler  les  principaux  des  signes  d’hypotonie  musculaire 
que  nous  avons  décrits  dans  la  sciatique.  Nous  profitons  de  l’occasion 
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<iue  nous  offre  aujourd’hui  cette  R(';union  pour  apporter  quelques  nuance- 
raents  à  ce  que  nous  avons  dit  antérieurement  ft  ce  sujet  et  fournir  quel¬ 
ques  docuirients  nouveaux  qui  nous  paraissent  avoir  une  certaine  valeur 
pratique. 

A.uprès  des  nombreux  cas  où  «  le  signe  de  l’équerre  >'  et  le  signe  du 
talon  ')  se  montrent  positifs  et  renseignent  utilement  sur  l’hypotonie  des 
niuscles  postérieurs  de  la  jambe  ou  de  la  cuisse,  il  en  existe  où  (le  malade 
étant  agenouillé  et  observé  avec  les  précautions  (]ue  nous  avons  précisées 
ailleurs)  ces  deux  signes  font  défaut  ou  se  trouvent  remplacés  par  des  atti¬ 
tudes  inverses  :  surélévation  du  talon  (1)  et  surflexion  jAanlaire  du  jjù-d  du 
cété  atteint.  Pendant  un  certain  temps  nous  avons  négligé  l’intérêt  de  ces 
deux  derniers  états; nous  nous  rendons  compte  maintenant  qu’ils  compor¬ 
tent  une  signification  précise  et  traduisent  h  leur  manière  une  topogra¬ 
phie  particulière  de  l’hypotonie.  Ils  signifient,  en  effet,  que  la  tonicité  du 
jambier  antérieur  et  des  antéro-externes  de  la  jambe  est  diminuée  et  qu’il 
y  a  déséquilibre  des  tonicités  entre  les  muscles  antérieurs  de  la  jambe  et 
les  postérieurs  au  profit  de  ces  derniers.  A  ne  retenir  que  ce  qui  a  trait 
3UX  antéro-externes  de  la  jambe,  on  doit  trouver  dans  le  signe  de  la  sur- 
llexion  plantaire  qui  signale  leur  hypotonie  une  indication  sur  l’état  de 
la  5e  racine  lombaire  dont  on  connaît  la  distribution  particulière.  De 
même,  si,  vu  d’en  haut  sur  un  sujet  agenouillé,  le  pied  est  porté  en  rotation 
”ers  la  ligne  médiane, \l  y  a  lieu  de  penser  que  les  muscles  péroniers  laté¬ 
raux  sont  hypotoniques  ou  même  légèrement  parésiés,  et  c’est  une  bonne 
raison  de  penser  que  les  racines  SI  et  S2  sont  plus  spécialement  inté¬ 
ressées.  On  pourrait  multiplier  ces  exemples  d’hypotonie  et  dégager  encore 
l’attitude  spéciale  qui  traduit  celle  des  interosseux.  L’important  nous  a 
paru  être  d’étendre  ù  tout  le  domaine  du  sciatique  une  notion  que  nous 
avions  seulement  envisagée  pour  une  partie  de  ce  domaine,  et  d’indiquer 
le  parti  qu’on  pouvait  en  tirer  pour  un  diagnostic  précis  de  la  racine 
ou  des  racines  atteintes.  L’étude  de  l’hypotonie  mériterait  à  ce  premier 
point  de  vue  déjà  d’être  plus  fouillée  qu’on  ne  le  fait  hahituellement,. 
mais  elle  a  un  autre  intérêt  :  un  intérêt  pronostique.  En  effet,  dans  un 
ussez  grand  nombre  de  cas,  nous  avons  vu  l’hypotonie  musculaire  dimi- 
uuer  à  mesure  que  l’amélioration  se  constituait  et  disparaître  entière¬ 
ment  au  moment  de  la  guérison.  Dans  ceux  où,  la  douleur  ayant  totale¬ 
ment  cédé,  l’hypotonie  persistait,  nous  avons  craint  des  récidives, 
considéré  la  sciatique  comme  mal  guérie,  et  les  événements  nous  ont 
trop  souvent  donné  raison. 

Auprès  de  l’étude  de  l’hypotonie,  celle  des  Réflexes  mérite  une  place 
importante  puisqu’elle  permet  non  seulement  de  fixer  le.  degré  du  mal 
le  numéro  de  la  racine  atteinte,  mais  encore  le  pronostic  de  la  scia¬ 
tique  et  le  degré  de  la  guérison.  Nous  avons  été  frappé  à  maintes 
reprises  de  voir  réapparaître,  lentement  d’ordinaire,  mais  parfois  en 

(!' Ce  signe  ne  doit  pas  être  confondu  avec  Za  suréUmlion  lalnnnH^re  que  Sicard. 
Observait  sur  le  malade  couché  à  plat  sur  le  dos.  et  qu’il  rapportait  à  la  contracture- 
des  muscles  de  la  masse  sacro-lombaire. 
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quelques  jours  des  réflexes  achilléens,  médio-plantaires,  rétro-malléo¬ 
laires  totalement  absents  ou  plus  ou  moins  fortement  diminués.  Le 
retour  de  ces  réflexes  joint  à  celui  de  la  tonicité  musculaire  normale  nous 
paraît  être,  avec  l’absence  de  douleurs  qui  les  précèdent,  généralement 
la  vraie  base  d’une  guérison  sûre  ayant  des  chances  d’être  stable. 

3°  Scialique  iombo-sacrée.  —  M.  Roger  a  bien  voulu  considérer  comme 
une  des  formes  les  plus  importantes  de  la  sciatique,  la  sciatique  sacro- 
iliaque  que  nous  avons  isolée,  M.  Le  Mansoy-Duprey  et  moi-même,  en 
1920.  Un  peu  plus  tard  nous  avons  insisté  sur  les  caractères  de  la  Scialique 
lomho-sacrée  que  M.  Forestier  avait  déjà  fait  connaître  dans  sa  thèse  sur 
«  Le  trou  de  conjugaison  •>.  Si  nous  revenons  aujourd’hui  sur  ce  que  nous 
avons  dit  avec  M.  Juster,  puis  dans  la  thèse  de  M.  Stoeber  sur  cette 
forme  de  sciatique,  c’est  qu’elle  nous  paraît  assez  fréquente,  et  que  parmi 
les  signes  qui  lui  reviennent  en  particulier,  figurent  justement  l’hypo¬ 
tonie  des  antéro-externes  sur  laquelle  nous  avons  insisté  plus  haut.  C’est 
aussi  qu’on  n’a  pas  envisagé  suffisamment  jusqu’ici,  et  qu’elle  peut  céder 
avec  une  facilité  spéciale  au  traitement  par  l’injection  dont  nous  allons 
maintenant  dire  un  mot. 

4°  Traiiemeni.  —  Nous  avons  depuis  longtemps  et  comme  beaucoup 
d’autres  abandonné  les  injections  épidurales  pratiquées  à  la.  région  coccy- 
gienne  ou  même  à  la  région  médiane  lombo-sacrée  ;  nous  avons  de  même 
a  peu  près  entièrement  renoncé  aux  injections  dans  l’articulation  sacro- 
iliaque  ;  nous  avons  presque  exclusivement  recours,  aussi  bien  dans  les 
sciatiques  sacro-iliaques  que  dans  les  sciatiques  lombo-sacrées,  à  Vlnjçc- 
iion  de  scurocaîne  au  niveau  même  du  point  de  soriie  rachidien  de  la  5®  lom¬ 
baire  dans  l’espace  iléo-sacro-veriébro-lramversaire.  11  est  facile  en  repor¬ 
tant  la  radiographie  sur  le  sujet  de  préciser  exactement  le  point  f à  2  ou 
3  cm.  de  la  ligne  médiane}  oîi  sort  cette  racine.  On  peut  y  accéder  directe¬ 
ment  avec  une  aiguille  de  6  à  9  cm.  de  longueur,  une  aiguille  à  ponction 
lombaire  par  exemple.  On  peut  aussi,  après  avoir  dessiné  sur  la  peau  le 
rebord  postérieur  de  l’os  iliaque,  le  bord  supérieur  de  l’aileron  du  sacrum, 
piquer  la  peau  tout  près  de  la  tubérosité  postérieure  de  l’os  iliaque  et  se 
diriger  obliquement  en  bas,  en  dedans,  et  en  avant,  vers  la  région  du  trou 
de  conjugaison.  Il  est  bon  d’inonder  alors  cette  région,  en  déposant  trois 
à  cinq  cmc.  de  liquide  contenant  3  à  4  centigrammes  de  scurocaîne  en 
tout  ;  le  bénéfice  est  parfois  immédiat  ;  la  douleur  cède  comme  par  en¬ 
chantement.  Quelquefois  également  on  provoque  une  paralysie  momen¬ 
tanée  de  la  racine  et  même  des  racines  voisines,  mais  cet  inconvénient  est 
sans  aucune  gravité  quand  le  nerf  n’a  pas  été  blessé  ;  parfois  même  les 
cas  où  il  se  produit  sont  ceux  qui  guérissent  le  mieux.  Ces  injections 
peuvent  être  répétées  tous  les  jours  pendant  quelques  jours  consécutifs, 
mais  on  peut  les  espacer  davantage  dans  les  formes  moyennement  sévères. 
Généralement  quatre  ou  cinq  suffisent. 

Nous  avons  pris  l’habitude  d’associer  à  ce  traitement  le  port  d’une 
Ceinture  en  cuir  souple  lombo-pel vienne  armée  de  quelques  baleines  qui 
l’empêchent  de  s’enrouler  à  ses  bords;  cette  ceinture  doit  descendre  jus- 
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<îu’au  trochanter,  affleurer  le  pubis,  recouvrir  la  moitié  supérieure  des 
massifs fessierset  remonter  jusqu’au-dessus  des  fausses  côtes  ;  elle  boucle 
en  arrière,  pour  bien  fermer  les  articulations  sacro-iliaques,  et  immobilise 
en  grande  partie  l’articulation  lornbo-sacrce  ;  elle  est  légère,  d’un  port 
facile  ;  elle  a  rendu  de  très  grands  services. 

Volontiers  nous  avons  recours  également  à  la  Radiothérapie  pour  les 
malades  qui  ne  craignent  pas  une  thérapeutique  un  peu  dispendieuse. 

Concepiion  d’ensemble.  —  Nous  sommes  porté  à  penser  que  la  phase 
inalyiiqiie  qui  devait  préluder  h  la  description  parfaite  de  la  sciatique 
«st  arrivée  à  son  apogée  ;  le  moment  semble  venu  de  réduire  de  beau- 
•coup  la  description  des  différents  signes  qu’on  peut  trouver  dans  l’en¬ 
semble  des  sciatiques  pour  s’adonner  à  la  description  plus  particulière 
<le  quelques  formes  synthétiques  dont  la  pratique  montre  la  grande  fréquence 
et  l’importance  très  prépondérante.  Volontiers  nojrs  envisagerions  comme 
plan  de  description  :  1°  les  radiculites  •,2°  les  funiculites  lombo-sacrées  ; 
3®  les  sciatiques  sacro-iliaques  ;  4°  les  sciatiques  tronculaires  totales  ou 
partielles. 

Ces  différentes  formes  principales  se  séparent  nettement  les  unes  des 
autres  et  il  est  le  plus  souvent  facile  d’arriver  rapidement  à  reconnaître 
ffu’on  a  à  faire  à  telle  ou  telle  d’entre  elles.  Un  premier  diagnostic  :  dia¬ 
gnostic  topographique,  se  trouve  ainsi  fixé  grâce  à  la  clinique,  et  à  l’ad¬ 
jonction  parfois  précieuse  de  la  radiographie  et  de  la  ponction  lom¬ 
baire. 

11  reste  à  établir  un  second  diagnostic  :  le  diagnostic  étiologique. 
Dans  un  grand  nombre  de  cas,  la  clinique  y  arrive  par  ses  seuls  moyens  et 
particulier  par  l’étude  minutieuse  des  conditions  dans  lesquelles  la 
sciatique  a  fait  son  apparition,  parles  caractères  spéciaux  de  la  douleur, 
heaucoupplus  variés  qu’on  nel’admet  en  général, et  les  conditions  quil’atté- 
nuent  ou  l’augmentent,  par  l’évolution  des  phénomènes,  par  la  connais¬ 
sance  des  signes  qui  spécifient  le  caractère  algique  pur,  compressif, 
i>évritique,  léger  ou  grave,  du  syndrome  sciatique.  Ces  différentes  consi¬ 
dérations,  qui  ont  pour  base  préalable  un  premier  diagnostic  topogra¬ 
phique  auquel  les  classiques  ne  songeaient  guère,  nous  ramènent  vers  des 
conceptions  étiologiques  générales  que  nous  avons  eu  trop  de  tendance 
à  reléguer  dans  l’oubli  depuis  que  nous  considérons,  avec  justesse  d’ail¬ 
leurs,  que  les  causes  locales  interviennent  presque  toujours  dans  la 
genèse  des  sciatiques  :  ces  causes  locales  méritent  qu’on  les  traite  d’a- 
liord,  et  un  traitement  purement  symptomatique  leur  convient,  mais  les 
congestions  pelviennes  actives  ou  passives,  le  rhumatisme  vertébral,  arti¬ 
culaire  osseux,  l’état  du  sympathique  ou  qui  dépendent  pour  une 
part  au  moins  d’un  état  général,  réclament  aussi  une  thérapeutique  spé¬ 
ciale  dont  l’intérêt  médiat  est  considérable  :  c’est  souvent  dans  une 
thérapeutique  antiarthritique,  anticongestive,  dans  une  cure  d’obésité 
ctu’on  peut  trouver  le  vrai  moyen  de  réduire  d’une  façon  notable  les  risques 
de  récidive  ou  de  passage  à  la  chronicité  de  nombreuses  sciatiques. 

Nous  espérons  arriver  à  démontrer  que  dans  la  sciatique,  comme  dans 
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beaucoup  d’autres  domaines  neurologiques,  la  conception  Aqs  groupements 
étiologico-diniqucs  qui  nous  est  chère  peut  apporter  un  appoint  de  vérité 
clinique  et  se  doubler  de  déductions  thérapeutiques  utiles. 


Réponse  de  M.  Roger,  rapporteur. 

Mes  chers  collègues,  je  ne  saurais  trop  remercier  mes  argumentateurs 
de  l’indulgence  qu’ils  ont  bien  voulu  apporter  dans  les  critiques  concer¬ 
nant  mon  rapport  et  des  fleurs  dont  ils  m’ont  littéralement  comblé. 

En  ce  qui  concerne  la  sémiologie  des  sciatiques  rhumatismales,  il  faut 
savoir  gré  à  M.  Barré  des  observations  fort  intéressantes  qu’il  a  faites 
sur  l’hypertonie  musculaire  qui  prédomine  dans  certains  cas. 

M.  Froment,  dans  une  promenade  iconographique  des  pius  suggestives 
tout  autour  du  pli  fessier,  nous  a,  avec  son  ingéniosité  coutumière,  donné 
une  explication  de  l’abaissement  de  ce  pli  fessier  dans  la  sciatique  et 
nous  a  fait  entrevoir  une  physiologie  pathologique  spéciale  de  la  scoliose. 
Il  attribue  l’hypotonie  à  un  processus  irritatif,  dont  il  voit  également  la 
preuve  dans  l’exagération  du  réflexe  rotulien.  Mais  nous  croyons  que  la 
scoliose  s’explique  tout  simplement  par  l’ouverture  du  trou  de  conjugaison 
destinée  à  éviter  le  tiraillement  du  funicule.  Sans  doute  les  muscles  fes¬ 
siers  ne  sont  pas  innervés  par  le  grand  sciatique,  mais  la  sciatique  est  un 
syndrome  dû  le  plus  souvent  à  l’atteinte  du  sciatique  et  des  autres  bran¬ 
ches  du  plexus  sacré.  Quant  à  la  prétendue  exagération  du  réflexe  rotu¬ 
lien,  elle  nous  paraît  surtout  due  à  l’amplitude  plus  grande  de  ce  réflexe, 
par  suite  de  l’hypotonie  des  muscles  de  la  face  postérieure  du  membre  et 
de  la  diminution  de  l’action  d’arrêt  qu’ils  exercent  habituellement  sur 
ce  réflexe. 

M.  Albert  Charpentier  nous  a  rappelé  très  judicieusement  ses  recherches 
sur  le  réflexe  achilléen  des  individus  normaux.  .Je  crois,  comme  lui,  à  la 
constance  de  ce  réflexe,  dont  la  disparition  doit  être  considérée  comme 
pathologique. 

La  f/iérapeuh'qiue  a  fait  l’objet  d’intéressantes  communications.  M.  Fedele 
Negro  est  venu  nous  apporter  une  méthode  basée  sur  la  compression 
vive  et  directe  du  nerf,  et  M.  Aymès  nous  a  fait  part  de  son  ingénieuse 
oxygénothérapie  épidurale,  destinée  à  compléter  les  injections  classiques 
d’air  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané.  Il  y  aura  lieu  d’essayer  doré¬ 
navant  ces  nouveaux  modes  de  traitement. 

M.  Bourguignon  nous  a  fait  connaître  une  modalité  particulière  d’ioni¬ 
sation  :  l’ionisation  calcique,  que  j  ’ai  oublié  de  signaler  et  qui  est  tout 
particulièrement  indiquée  pour  les  sciatalgiques  aigus  ne  pouvant  être 
transportés  au  domicile  du  physiothérapeute. 

La  radiothérapie,  conformément  aux  conclusions  de  mon  rapport,  a 
paru  à  MM.  Zimmern  et  Chavany,  à  M.  Lhermitte,  à  M.  Charpentier,  à 
M.  Ciauducheau  l’un  de  meilleurs  agents  que  nous  ayons  en  ce  moment 
contre  la  sciatique  funiculaire.  Tout  le  monde  est  d’accord  pour  employer 
surtout  la  radiothérapie  moyennement  pénétrante. 
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I-a  phijsioloijie  pafhoJoniquc  a  été  le  point  de  départ  d’amples  discussions. 

M.  Barré  voudrait  supprimer  le  «  syndrome  commun  aux  sciatiques 
ri'umatismales  »  et  ne  décrire  qu’un  petit  nombre  de  types  étiologico-cli- 
niques.  Je  suis  de  son  avis  en  ce  qui  concerne  la  différenciation  des  types 
cliniques,  que  j’ai  essayé  de  pousser  le  plus  avant  possible  dans  mon  rap¬ 
port.  Mais  il  me  semble  cependant  commode,  tout  au  moins  pour  l’exposé 
dogmatique  et  pour  éviter  tout  oubli,  de  grouper  dans  un  «  syndrome  com- 
niun  >>  les  descriptions  détaillées  des  signes  sensitifs,  moteurs,  etc.  Je  lui 
abandonnerais  bien  volontiers  ma  classification  des  algies  des  membres 
inférieurs,  à  laquelle  je  ne  tiens  pas  outre  mesure,  en  ayant  fait  moi- 
même  la  critique.  Je  la  crois  cependant  utile  au  point  de  vue  pratique. 

Peu  d’auteurs  se  sont  attaqués  à  la  théorie  funiculaire,  qui  paraît  donc 
réunir  le  plus  grand  nombre  de  suffrages.  M.  Cattola  est  venu  préciser  la 
part  importante  que  les  auteurs  Italiens  en  particulier  Putti,  ont  apporté 
dans  la  défense  de  cette  conception.  Je  n’ignorais  pas  leurs  travaux,  mais 
il  est  malheureusement  impossible  de  les  signaler  tous  dans  un  rapport  dont 
^a  bibliographie  a  été  délibérément  exclue. 

M.  Lhermitte  puise  dans  les  heureux  effets  de  la  radiothérapie  lombaire 
un  argument  de  plus  en  faveur  de  la  théorie  funiculaire.  II  insiste  sur  le 
caractère  particulier  de  la  douleur  des  névrites  tronculaires  traumatiques, 
l>ien  différente  de  celle  de  la  S.  rhumatismale  ;  il  attribue  cette  algie  spé¬ 
ciale  à  l’atteinte  des,  filets  sympathiques  contenus  dans  l’intérieur  du  nerf 
sciatique. 

M.  Verger  reste  un  partisan  convaincu  de  l’origine  musculaire  des  scia¬ 
tiques.  J’admets  avec  lui  l’existence  de  cette  myalgie  dans  le  domaine  du 
uerf  sciatique,  mais  nous  différons  totalement  d’avis  en  ce  qui  concerne  la 
'céquence  respective  des  sciatiques  musculaires  et  névralgiques,  chacun 
testant  sur  ses  positions. 

M.  Alquier,  avec  la  finesse  de  son  doigté  de  médecin-masseur,  nous  a 
très  consciencieusement  décrit  le  capitonnage  du  tissu  cellulaire  sous- 
cutané,  qui  provoquerait  souvent,  d’après  lui,  la  douleur  sciatique.  Il 
^dmet  un  réflexe  d’origine  sympathique  prenant  son  point  de  départ  dans 

tissu  cellulaire  sous-cutané.  Nous  trouvons  tr^s  ingénieuse  sa  théorie, 
^ui  explique  les  effets  des  traitements  lombaires  par  le  drainage  lympha- 
tique  qui  s’effectuerait  au  niveau  de  la  région  lombo-sacrée. 

Je  remercie  encore  une  fois  tous  ceux  qui  sont  venus  apporter  une 
contribution  importante  à  l’étude  des  sciatiques.  Je  n’ai  voulu  dans  mon 
^apport  que  faire  une  mise  au  point  de  l’état  actuel  de  nos  connaissances. 
Je  suis  trop  heureux  que  vous  ayez  bien  voulu  considérer  la  description 
'lae  j’en  ai  faite  comme  correspondant  réellement  à  l’état  actuel  de  la 
'fuestion. 
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Réunion  Neurologique  de  1932. 

La  prochaine  Réunion  neurologique  aura  lieu  en  1932  ^a  Réunion  de 
1931  est  supjirimée  en  raison^du  Congrès  international  qui  aura  lieu  à 
Berne  en  août  1931). 

Les  sujet.s  à  l’ordre  du  jour  sont  : 

Les  épilepsies.  Rapporteurs  :  MM.  Abadie  (de  Bordeaux),  Crouzon,' 
Pagnie/.,  et  Foerster  (de  Breslau). , 

Les  méningites  séreuses.  Rapporteurs  :  MM.  Claude,  Barré,  (de  Stras¬ 
bourg),  Boschi  (de  Ferraie),  Petit-Dutaii.lis. 
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A  propos  d’un  cas  de  syndrome  neuro-anémique, 

par  M.  G.  Catola.  (de  Florence). 

En  connaissant  les  difficultés  que  l’interprétation  des  rapports  étio¬ 
pathogéniques  entre  la  dégénérescence  combinée  subaiguë  de  la  moelle 
épinière  et  les  maladies  de  l’appareil  hématopoïétique  nous  présente 
encore  à  l’heure  actuelle,  nous  voulons  relater  brièvement  le  cas  suivant 
qui  prête  à  quelques  utiles  remarques  symptomatologiques  et  étiolo¬ 
giques. 

Observation  clinique.  —  M”®  Taf...  Fausta,  41  ans,  vient  nous  consulter  le  1®'’  août 
pour  quelques  troubles  de  la  marche.  Rien  à  signaler  dans  les  antécédents  héréditaires. 
Deux  fils  bien  portants.  Pas  de  fausses  couches.  Aucune  maladie  dans  le  passé  si  i’on 
excepte  une  légère  pleurésie  sèche  à  l’âge  de  vingt  ans  et  une  parésie  de  la  VII®  paire 
à  type  périphérique  il  y  a  trois  ans,  complètement  guérie  en  quelques  semaines. 

Cette  dame,  au  moment  de  la  visite,  accusait  des  paresthésies  à  l’hémiface  droite 
et  au  membre  intérieur  gauche  ;  une  faiblesse  progressive  aux  deux  membres  inté¬ 
rieurs  et  particulièrement  à  celui  de  gauche  ;  dérobement  des  jambes  ;  besoin  de 
pousser  parfois  quelque  peu  pour  uriner. 

A  l’examen  objectif  l’on  notait  ;  conditions  générales  de  nutrition  assez  bonnes 
(poids  64  kg.)  ;  pâleur  très  marquée  des  téguments  et  des  muqueuses  ;  réflexes  rotu- 
liens  torts,  polycinétiques  ;  ébauche  de  Babinski  à  gauche.  Pas  d’ataxie,  pas  de  troubles 
d’ordre  cérébelleux,  pas  de  perturbation  manifeste  de  la  sensibilité. 

Quatre  mois  plus  tard,  à  la  suite  d’une  grippe  d’une  semaine  de  durée,  les  symp¬ 
tômes  nerveux  s’aggravèrent  très  rapidement  et  de  fait  à  la  visite  du  17  avril  1930 
on  trouvait  :  marche  impossible  ;  difficulté  à  la  flexion  des  membres  intérieurs,  et 
surtout  du  membre  inférieur  droit,  traînant  péniblement  sur  le  plan  du  lit  dans  l’ef¬ 
fort  de  les  fléchir  ;  force  d’extension  un  peu  mieux  conservée.  Réflexes  rotuliens  et 
achiléens  très  vifs,  polycinétiques  ;  clonus  du  pied  présent  bilatéralement  ;  Babinski 
nettement  positif  des  deux  côtés. 

Réflexes  de  défense  très  prononcés,  mais  plus  marqués  à  gauche  qu’à  droite.  Ils 
pouvaient  être  provoqués  soit  par  la  flexion  forcée  des  orteils  soit  avec  le  pincement  de 
la  peau  des  membres  Inférieurs  et  de  l’abdomen  jusqu’à  la  ligne  ombilicale.  Crampes 
douloureuses  pendant  la  nuit.  Abolition  des  réflexes  abdominaux.  Hypoesthésie  à 
peine  ébauchée  pour  toutes  les  différentes  formes  de  sensibilités  au  niveau  des  deux 
membres  inférieurs  et  du  tronc  jusqu’à  11-12  D.  A  noter  tout  particulièrement  que  la 
malade  se  trompait  très  souvent  dans  la  discrimination  entre  chaud  et  froid  et  cela 
surtout  à  la  région  interne  de  la  jambe  droite.  Pallesthésie  sensiblement  diminuée  aux 

embres  inférieurs  jusqu’aux  crêtes  iliaques.  Sens  des  attitudes  segmentaires  tout  à 
fait  bien  conservé  sauf  au  niveau  des  gros  orteils.  Pas  de  phénomènes  ataxiques 
évidents.  Miction  facile  à  vessie  pleine  ;  besoin  de  pousser,  la  vessie  contenant  peu 
d’urines. 

Rien  à  signaler  du  côté  des  nerfs  crâniens  et  des  membres  supérieurs. 

Examen  des  urines  :  parfois  quelques  traces  d’albumine. 

Examen  du  sang  :  Hématies  :  4875000  ;  Leucocytes  :  6000  ;  Hémoglobine,  43. 

Valeur  globulaire  :  0,44  ;  Polynucléaires  :  4600  ;  Mononucléaires  :  1400. 

Anisocytose  et  poikilocytose  légères.  Pas  d’hématies  polynucléées. 

Formule^  sanguine  :  Polynucléaires  neutrophiles,  76  ;  Polynucléaires  éosinophiles,  1  î 
Polynucléaires  neutrophiles,  0  ;  Lymphocytes,  18  ;  Grands  mononucléaires,  1  ;  Formes 
de  passage,  4. 

Examen  du  liquide  céphalo-rachidien  :  Albumine  :  0.20;  Lymphocytes  :  1,8  pai" 
mm®  à  la  cellule  de  Nageotte. 

Fond  de  l’œil  normal  :  Réactions  pupillaires  parfaites. 

Depuis  trois  mois  environ  température  parfois  subfébrile  ;  37“-37“4. 
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Viscères  thoraco-abdominaux  sans  aucune  lésion  apparente.  Le  (oie  et  la  rate  se  trou¬ 
vant  dans  leurs  limites  physiologiques  ;  l’appétit  est  bon  et  les  (onctions  Intestinales 
s  a'îcomplissent  régulièrement.  Pas  d’hyperchlorhydrie.  Pas  de  parasites  dans  les  in¬ 
testins. 

Evolution  :  On  soumet  la  malade  à  une  thérapie  arséno-martiale  et  à  la  méthode 
do  Whipple  en  lui  (aisant  ingérer  100  gr.  de  (oie  de  veau  par  jour.  Au  bout  d’un  mois 
0  cure  il  s’est  produit  une  amélioration  très  considérable  des  conditions  du  système 
nerveux.  Et  de  (ait,  la  malade,  qui  était  presque  complètement  paraplégique  et  dans 
impossibilité  absolue  de  se  tenir  debout,  peut  marcher  à  l’aide  d’une  canne  et  elle 
peut  même  monter  des  escaliers.  La  température  sublébrile  est  disparue  et  l’état  de 
n  nutrition  générale  est  tellement  amélioré  qu’on  peut  avoir  quelques  espérances 
Une  complète  guérison  avec  le  temps.  La  pâleur  reste  cependant  encore  très  accusée. 


Dans  cette  observation  clinique  les  faits  suivants  sont  à  noter  : 
le  .syndrome  nerveux  qui  se  borne  à  des  manifestations  d’ordre  pyra- 
®ïidal  presque  exclusives  ;  2°  l’affection  hématopoïétique  qui  revêt 
plutôt  le  type  de  la  chlorose  que  celui  de  l’anémie  pernicieuse  ;  3°  l’ab¬ 
sence  des  troubles  de  l’appareil  digestif  auxquels  quelques  auteurs 
ont  donné  une  grande  importance  pathogénique  ;  l’évolution  rapide 
du  syndrome  nerveux  après  une  grippe  ;  l’amélioration  considérable  et 
cupide  à  la  suite  d’un  traitement  mixte  arsénico-ferrugineux  et  hépatique. 

n  est  évident  que  ce  cas  est  à  même  de  prouver  que  la  dégénérescence 
combinée  subaiguë  de  la  moelle  épinière  n’est  pas  nécessairement  liée  à 
anémie  de  Biermer  et  que  d’autres  conditions  dyscrasiques  peuvent' 
ougendrer  des  lésions  médullaires  analogues.  On  peut,  par  conséquent, 
penser  qu’à  côté  d’un  facteur  dyscrasique  il  faille  parfois  tirer  en  jeu 
d  autres  causes  et  très  probablement  une  prédisposition  organique  par¬ 
ticulière,  constitutionnelle  ou  acquise,  des  systèmes  postérieurs  et  la¬ 
téraux  de  la  moelle  épinière  elle-même.  Nous  rappelons,  enfin,  que  dans 
lo  cas  actuel  faisait  aussi  défaut  l’anachlorhydrie  qui,  suivant  l’opinion 
de  certains  auteurs,  serait  favorable  à  la  pénétration  d’un  virus  neuro- 
tcope  à  travers  la  muqueuse  gastrique  altérée. 


Maladie  de  Heine-Médin  et  système  nerveux  végétatif, 

par  G.  Mouriquand,  J.  Dechaume,  P.  Sedallian  et  G.  Morin. 

Maladie  de  Heine-Médin  et  poliomyélite  antérieure  épidémique  sont 
restées  pour  beaucoup  synonymes  ;  cependant  les  épidémies  récentes  ont 
montré  que  le  médullo-virus  débordait  la  corne  antérieure  de  la  moelle  et 
^lue  la  paralysie  infantile  n’était  qu’une  forme  anatomo-clinique  de  la 
maladie  de  Heine-Médin  qui  comprend  des  formes  abortives,  bulbo-pro- 
tubérantielles,  mésocéphaliques  même  (Marinesco),  des  formes  doulou¬ 
reuses  avec  atteinte  des  ganglions  rachidiens,  etc.  Quoi  qu’il  en  soit,  classi- 
'îuement  la  maladie  de  Heine-Médin  garde  avant  tout  comme  signature 
Anatomique  une  atteinte  presque  élective  de  la  substance  grise  du  sys- 
téine  nerveux  cérébro-spinal. 

Plus  récemment  Nicolau  et  ses  collaborateurs  ont  voulu  faire  de  la 
maladie  de  Heine-Médin  une  septinévrite  à  ultravirus  neurotrope  ;  mais 
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si  leur  étude  de  la  maladie  de  Borna  est  complète,  les  arguments  expéri¬ 
mentaux  qu’ils  apportent  concernant  le  virus  poliomyélitique  sont  en 
partie  discutables,  de  même  qüe  leurs  documents  histopathologiques. 

A  propos  de  l’épidémie  de  Belgique  (1928),  Laruelle,  dans  un  article 
récent,  écrit  :  «  Les  lésions  inflammatoires  sont  limitées  au  système  ner¬ 
veux  central, 

Grâce  à  l’abondant  matériel  recueilli  pendant  l’épidémie  roumaine 
(1927-1929),  Marinesco  et  ses  élèves  ont  mis  en  évidence  l’altération 
des  centres  végétatifs  infundibulo-tubériens  et  bulbo-protubérantiels  ;  ils 
ont  insisté  sur  l’atteinte  des  groupes  sympathiques  médullaires,  et 
ils  concluent:  «...Par  comparaison  avec  les  lésions  considérables  des  cen¬ 
tres  névraxiels  sympathiques,  le  système  sympathique  périphérique  est 
peu  touché.  Nous  avons  tout  de  même  constaté  dans  quelques  cas  des 
infiltrations  interstitielles  discrètes  à  type  lymphocytaire,  soit  dans  les 
ganglions  paravertébraux,  soit  dans  le  plexus  solaire.  Plus  rarement  nous 
avons  trouvé  de  petites  altérations  des  microganglions  sympathiques 
de  la  paroi  intestinale.  »  Et,  plus  loin  :  «  En  dehors  des  lésions  dégénéra 
tives  de  certaines  cellules  sympathiques  et  d’un  certain  nombre  de  cel¬ 
lules  satellites,  nous  n’avons  pas  observé  de  lésions  marquées  dans  les 
ganglions  microsympathiques.  » 

Les  microphotographies  que  nous  projetons  montrent  que,  dans  la 
maladie  de  Heine-Médin  humaine  ou  expérimentale  (singe),  les  lésions 
ne  détruisent  pas  seulement  les  cornes  antérieures  de  la  moelle,  ou,  plus 
généralement,  la  substance  grise  du  névraxe,  mais  intéressent  aussi  pro¬ 
fondément  les  groupements  cellulaires  du  système  nerveux  végélalif  situés 
en  dehors  de  l’axe  cérébro-spinal. 

Les  organes  que  nous  avons  examinés  proviennent  de  l’autopsie  : 

1®  D’une  enfant  de  7  ans  morte  en  6  jours  d’un  syndrome  de  Landry 
survenu  quelques  jours  après  un  épisode  infectieux  accompagné  de  troubles 
gastro-intestinaux.  Les  examens  histopathologiques  nous  ont  montré  les 
lésions  classiques  de  la  maladie  de  Heine-Médin  ;  d’ailleurs  la  reproduction 
anatomo-clinique  chez  le  singe  et  la  transmission  en  série  ont  confirmé  le 
diagnostic  ; 

2°  De  singes  à  qui  nous  avons  transmis  en  série  la  maladie  de  Heine- 
Médin  par  inoculation  intrapéritonéale  d’émulsion  de  substance  nerveuse 
(Macacus  sinicus, cercopithecus  fuliginosus,  macacus  rhésus)  (1). 

I.  Mai.\die  de  Heine-M^din. 

Chez  notre  petite  malade,  nous  avons,  à  la  suite  de  Marinesco,  mis  en 
évidence  l’atteinte  des  centres  sympathiques  médullaires  dans  le  tractus 
intermedio-lateralis  et  aussi  les  altérations  de  même  type  des  noyaux  infun- 


(1)  L’observation  anatomo-clinique  et  les  protocoles  d’expériences  ont  été  pubinis 
en  partie  dans  l’article  suivant  :  G.  Moubiquand,  J.  Dechaumb  et  P.  SdalliaN. 
Poliomyélite  épidémique.  Documents  anatomo-cliniques  et  expérimentaux.  Lyon 
médical,  25  mai  1930. 
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dibulo-tubériens  ;  mais  surtout  nous  avons  observé  des  lésions  indiscuta- 
tables  des  formations  ganglionnaires  du  système  nerveux  végétatif  de 
l’intestin,  du  plexus  solaire,  des  éléments  sympathiques  delà  médullo- 
surrénale. 

Au  niveau  de  l’iniesiin  grêle  nous  avons  rencontré,  en  dehors  de 
l’état  congestif  et  des  ulcérations  de  la  muqueuse,  en  dehors  de  la  réac¬ 
tion  inflammatoire  des  formations  lymphoïdes,  des  lésions  nettes  des 
plexus  nerveux. 

Ces  lésions,  tout  aussi  marquées  dans  le  plexus  de  Meissner  que  dans 
celui  d’Auerbach,  consistent  d’une  part  en  altérations  des  cellules  ner¬ 
veuses  elles-mêmes  pouvant  aller  des  simples  modifications  chromatiques 
et  nucléaires  jusqu’aux  figures  typiques  de  neuronophagie,  et,  d’autre 
part,  en  une  prolifération  des  cellules  satellites.  Cette  multiplication  des 
éléments  satellites  plus  ou  moins  déformés,  tassés  les  uns  contre  les 
autres,  souvent  turgescents,  fait  que  les  microganglions  entériques  sem¬ 
blent  à  la  fois  plus  denses  et  plus  volumineux  qu’à  l’état  normal. 

En  somme,  on  retrouve  ici,  aux  conditions  près  du  milieu  tissulaire, 
l’évolution  typique  que  l’on  a  décrite  dans  le  ganglion  cérébro-spinal 
poliomyélitique  ;  dégénérescence  neuronale  et  prolifération  concomi¬ 
tante  du  système  satellite. 

2°  Les  ganglions  surrénaux  ou  semi-lunaires  sont  également  atteints 
par  le  virus.  Les  capillaires,  dilatés,  s’entourent  de  gaines  inflamma¬ 
toires  faites  de  lymphocytes  et  de  polynucléaires  ;  ces  dernières  cellules 
s’insinuent  en  grand  nombre  dans  le  stroma  ganglionnaire.  Ici  encore  il  y 
a  réaction  proliférative  des  enveloppes  cellulaires  périneuronales.  Enfin 
les  neurones  montrent  les  altérations  habituelles  du  noyau  et  du  proto¬ 
plasme  :  souvent  à  l’intérieur  de  la  capsule,  autour  de  la  cellule  nerveuse 
altérée  et  échancrée,  s’étalent  des  polynucléaires  et  il  existe  des  figures 
neurophagie  ;  le  processus  destructeur  n’est  pas  douteux. 

■Dans  ces  plexus  neuro-végétatifs  comme  dans  la  moelle,  alors  que  les 
groupements  cellulaires  sont  profondément  lésés,  les  filets  nerveux  homo¬ 
logues  des  cordons  blancs  aussi  bien  que  le  tissu  conjonctif  ambiant, 
®ont  indemnes  de  toute  réaction  inflammatoire.  Toutefois,  nous  retien¬ 
drons  que  certains  filets  nerveux,  abordant  les  masses  ganglionnaires, 
sont  enveloppés,  au  voisinage  de  leur  entrée  dans  le  ganglion,  par  un 
Bianchon  de  cellules  inflammatoires  comprenant  trois  ou  quatre  rangées 
de  lymphocytes. 

3°  La  médullo-surrénale  présente,  comme  la  cortico-surrénale,  un  état 
eongestif  intense  avec  distension  des  capillaires  ;  mais  surtout  il  existe 
des  altérations  manifestes  des  cellules  sympathiques  incluses  dans  la 
ïïiédullaire.  Non  seulement  on  observe  des  réactions  nucléaires  et  proto¬ 
plasmiques  de  ces  éléments,  mais  encore  on  perçoit  à  leur  voisinage  de 
véritables  nodules  inflammatoires  à  lymphocytes  et  à  polynucléaires,  la 
cellule  nerveuse  en  voie  de  dégénérescence  représentant  le  centre  du  no¬ 
dule. 

Ainsi  tout  se  passe  comme  s’il  était  possible  de  suivre  par  l’examen 
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histologique  l’extension  des  lésions  destructives  depuis  la  muqueuse 
intestinale,  à  travers  les  plexus  entériques,  jusqu’aux  troncs  nerveux  et 
aux  ganglions  du  plexus  solaire. 

Si  l’on  se  rappelle  que  plusieurs  jours  avant  le  début  des  paralysies, 
notre  malade  avait  accusé  des  troubles  intestinaux  graves  simulant  l’appen¬ 
dicite,  ses  documents  histopathologiques  plaident  en  faveur  d’une  péné¬ 
tration  digestive  du  virus  de  la  maladie  de  Heine-Médin. 

Nous  possédons  d’ailleurs  des  coupes  histologiques  d’une  autre  enfant 
morte  de  poliomyélite  épidémique  où  des  lésions  identiques  des  plexus 
nerveux  intestinaux  ont  été  retrouvées. 

II.  PoLIOMYJ^LITE  EXPI^RIMENTALE  DU  SiNGE. 

Chez  trois  singes  ayant  présenté  après  l’inoculation  intrapéritonéale 
une  poliomyélite  typique  dans  son  évolution  clinique  et  ses  lésions  médul¬ 
laires,  nous  avons  observé  les  altérations  non  seulement  des  centres  médul¬ 
laires  sympathiques,  mais  aussi  des  groupes  végétatifs  infundibulo-tubé- 
riens.  De  plus,  nous  avons  mis  en  évidence  des  lésions  du  sympathique 
cervical,  des  formations  nerveuses  entériques,  des  microganglions  intra- 
pancréatiques,  des  plexus  solaire  et  hypogastrique. 

1°  Sympathique  cervical.  —  Chez  le  singe  S  I  nous  avons  prélevé  le  paquet 
vasculo-nerveux  du  cou.  Les  coupes  intéressent  à  la  fois  le  pneumogas¬ 
trique  et  un  ganglion  sympathique.  Le  nerf  pneumogastrique  est  indemne, 
mais  par  contre  il  existe  dans  le  ganglion  sympathique  un  état  de  vaso¬ 
dilatation  capillaire  manifeste,  une  infiltration  des  espaces  situés  entre  les 
cellules  nerveuses  par  les  lymphocytes  et  les  polynucléaires.  Il  y  a  une 
augmentation  indiscutable  du  nombre  des  cellules  satellites,  des  modi¬ 
fications  chromatiques  du  protoplasme  des  neurones,  mais  nous  n’avons 
pas  vu  de  figures  de  neuronophagie. 

2°  Formations  nerveuses  intestinales  et  mésentériques.  — Chez  le  singe  S I) 
l’intestin  grêle  peut  être  considéré  comme  normal  ;  nous  n’avons  pas  vu  de 
modifications  de  la  muqueuse,  ni  des  formations  lymphoïdes,  ni  des  plexus 
nerveux. 

Chez  le  singe  S  II,  muqueuse  et  formations  sous-muqueuses,  y  com¬ 
pris  le  plexus  de  Meissner,  sont  normales  au  niveau  du  grêle.  Mais  il  existe 
indiscutablement  une  infiltration  inflammatoire  des  micro  ganglions  de 
l’espace  myentérique  où  l’on  voit  quelques  polynucléaires,  de  nom¬ 
breuses  cellules  satellites  proliférées  et  des  altérations  neuronales.  On 
rencontre  aussi  quelques  éléments  inflammatoires  dans  la  sous-séreuse 
sans  lésions  péritonitiques.  En  un  mot  l’altération  des  plexus  nerveux 
semble  le  résultat  d’un  processus  venant  non  de  la  lumière  mais  de  la 
face  péritonéale  de  l’intestin. 

D’ailleurs,  dans  le  mésentère,  nous  avons  trouvé  des  filets  nerveux  d’ap¬ 
parence  normale,  mais  un  microganglion  montrait  des  lésions  inflamma¬ 
toires  du  même  ordre. 

Chez  le  singe  S IV,  les  plexus  intramuraux  doivent  être  considérés 
comme  normaux  au  niveau  du  grêle  et  du  cæcum  ;  mais  des  prélève- 
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nients  effectués  dans  le  rectum  pelvien  montrèrent  les  lésions  déjà  dé¬ 
crites  de  ces  formations  ganglionnaires  :  infiltration  inflammatoire,  lé¬ 
sions  destructives  variées  des  éléments  nobles,  prolifération  de  l’appareil 
satellite.  Les  lésions  sont  d’ailleurs  très  marquées  dans  cette  portion  du 
tube  digestif  fixée  dans  le  pelvis. 

3°  Plexus  hypogastrique.  —  Chez  les  singes  S  II  et  S  IV,  ayant  prélevé 

péritoine  pariétal  postérieur  du  petit  bassin  où,  pensions-nous,  avait  sé¬ 
journé  l’émulsion  injectée,  nous  avons  constaté  l’absence  de  lésions  péri- 
tonitiques  ;  les  filets  nerveux  semblent  normaux  ;  mais  les  ganglions 
sympathiques  que  la  coupe  a  intérèssés,  présentent  une  infiltration  inters¬ 
titielle  à  lymphocytes  et  à  polynucléaires,  une  prolifération  des  cellules 
satellites  et  des  altérations  des  cellules  nerveuses. 

4“  Plexus  solaire.  —  Chez  les  singes  S  II  et  S IV  nous  avons  prélevé  la 
•■égion  du  plexus  solaire  et,  au  milieu  d’un  tissu  conjonctif  non  inflamma¬ 
toire,  nous  avons  rencontré  des  filets  nerveux  d’apparence  normale  et  des 
ganglions  sympathiques  très  altérés  avec  infiltration  inflammatoire  du 
stroma,  figures  de  neuronophagie,  prolifération  des  gaines  cellulaires  ; 
t  aspect  est  identique  à  celui  rencontré  dans  le  ganglion  semi-lunaire  de 
notre  petite  malade.  Le  contraste  est  évident  entre  l’intégrité  apparente 
4es  filets  nerveux  et  l’atteinte  profonde  des  amas  ganglionnaires  où  sont 
groupés  les  corps  cellulaires. 

Ganglions  inlrapancréaliques .  —  Les  mêmes  résultats  sont  valables 
pour  les  microganglions  juxta  et  intrapancréatiques  que  nous  avons 
examinés  sur  des  fragments  de  pancréas  prélevés  à  l’autopsie  du  singe 
®  IV.  Le  pancréas  présente  des  lésions  analogues  à  celles  des  glandes  sali¬ 
vaires  ;  entre  les  lobules,  siège  d’une  inflammation  intense,  on  aperçoit 
des  microganglions  profondément  altérés  par  les  mêmes  poussées  destruc¬ 
tives.  Au  contraire,  les  filets  nerveux  des  plexus  intramuraux  n’offrent 
aucun  signe  d’infiltration  inflammatoire. 


Ces  documents  histopathologiques  nous  permettent  de  discuter  : 

1°  La  contamination  de  la  maladie  de  Heine-Médin  par  voie  diges¬ 
tive.  Dans  certaines  conditions,  c’est  à  travers  la  muqueuse  digestive  que 
ias  plexus  nerveux  sont  intéressés  et  le  virus,  se  propageant  le  long  des 
filets  nerveux,  par  les  relais  ganglionnaires  sympathiques,  atteint  la 
ïïioelle  épinière.  C’est  ainsi  poser  le  problème,  du  point  de  vue  histologique, 
de  la  porte  d’entrée  digestive  de  la  maladie  de  Heine-Médin  ; 

2°  La  propagation  du  virus  le  long  des  filets  nerveux.  Dans  les  inocula¬ 
tions  intrapéritonéales  on  peut  suivre  histologiquement  pas  à  pas  les 
étapes  lésionnelles  (plexus  hypogastrique,  plexus  solaire)  de  la  propagation 
du  virus  dans  les  formations  sympathiques  périphériques  jusqu’au  névraxe; 

3°  Le  problème  des  septinévrites  d’origine  neurotrope.  Nous  appor¬ 
tons  des  argumentsl_histopathologiqueS  (atteinte  des  neurones  végétatifs 
siégeant  dans'les  viscères'et  des  plexus  ^sympathiques)  qui  permettent  de 
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penser  que  la  poliomyélite  est  aussi  une  sepiinévrite  à  ultravirus  neuro- 
Irope  inléressant  système  neroex  spinal  et  végétatif.  Mais  nous  attirons  l’at* 
tention  sur  le  fait  suivant  :  de  même  que  dans  la  moelle,  ce  sont  les  amas 
cellulaires,  la  substance  grise,  qui  sont  presque  exclusivement  intéressés  ; 
dans  le  système  nerveux  végétatif  ce  sont  avant  tout  les  groupements  de 
corps  cellulaires  qui  sont  altérés  et  détruits  par  le  virus  neurotrope  de  la 
maladie  de  Heine-Médin. 

M.  Babonneix.  —  Diverses  constatations,  et,  en  particulier,  le  début 
tantôt  par  des  phénomènes  de  catarrhe  respiratoire,  tantôt  par  de  rem¬ 
barras  gastro-intestinal,  permettaient  de  supposer  l’existence,  dans  la 
paralysie  infantile,  de  lésions  viscérales,  de  même  que  les  troubles  vaso¬ 
moteurs  de  la  période  d’état  mettaient  en  cause  le  sympathique.  Il  faut 
donc  louer  les  auteurs  d’avoir,  par  leur  très  intéressante  communication, 
et  par  leurs  belles  coupes  fait,  [de  cette  hypothèse,  une  réalité. 


Sur  la  présence  de  cellules  sensitives  dans  les  racines  antérieures 
de  la  moelle  épinière,  par  M.  Mario  Piolti  (de  Turin). 

La  présence  d’éléments  nerveux  dans  les  racines  antérieures  spinales 
fut  observée  pour  la  première  fois  dans  le  chat  par  Schâffer  en  1881- 
Ensuite  Freud  dans  le  Petromyzon,  Onodi,  Dohm,  Tauzi,  Koelliker  dans 
le  chat,  et  Zachariadès  dans  l’homme  observèrent  les  mêmes  faits,  sans 
arriver  pourtant  h  des  conclusions  définitives  sur  la  nature,  l’origine  et 
la  fonction  de  ces  éléments.  En  effet,  ces  constatations,  qui  étaient  bornées 
à  quelques  segments  de  la  moelle  d’une  espèce  animale,  n’avaient 
pas  attiré  l’attention  des  neurologistes,  d’autant  plus  que,  k  ce  moment, 
l’on  croyait,  avec  Tlis,  que  les  cellules  nerveuses  n’avaient  pas  le  droit  de 
résider  dans  les  faisceaux  moteurs  et  que  cette  présence  était  tout  à  fait 
accidentelle.  Je  ne  connais  pas  encore  à  fond  la  bibliographie  de  ces 
derniers  trente  ans  sur  la  question  de  l’existence  de  quelques  fibres  de  la 
sensibilité  dans  les  racines  antérieures  de  la  moelle,  mais  je  crois  que  le 
problème  a  quelque  caractère  d’actualité.  Des  chirurgiens,  Forster  en 
particulier,  ont  observé  que,  en  coupant  des  racines  postérieures,  la  sen¬ 
sibilité  profonde  et  douloureuse  ne  disparaissait  pas  tout  à  fait  et  que 
l’excitation  du  tronçon  central  de  la  racine  antérieure  coupée  est  capable 
de  provoquer  des  douleurs  violentes.  L’on  arrive  à  affirmer  l’existence 
d’une  sensibilité  antérieure  conduite  par  des  fibres  qui  auraient  leurs  cel¬ 
lules  d’origine  dans  le  ganglion  spinal  ou  dans  des  ganglions  sympathiques 
soit  de  la  chaîne,  soit  de  la  périphérie.  Si  l'on  pouvait  arriver  à  démon¬ 
trer  la  fonction  sensitive  des  éléments  trouvés  dans  les  racines  antérieures, 
l’existence  de  cette  sensibilité  serait  démontrée,  du  moins  au  point  de  vue 
anatomique  et  dans  les  espèces  animales  qui  en  sont  pourvues.  Il  faudrait 
admettre,  en  effet,  que  la  branche  centrale  dU  neurite  doit  passer  par 
la  racine  antérieure  pour  rejoindre  la  moelle  épinière.  Dans  ce  cas  il  y 
aurait  évidemment  une  disproportion  entre  la  disposition  anatomique  et 
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fonction,  car  le  pet  it  nombre  de  ces  éléments  ne  saurait  remplir  une  fonc¬ 
tion  qui  s’est  révélée  assez  importante,  mais  l’on  pourrait  admettre  tout 

même  que  ces  éléments  puissent  constituer  la  trace  d’une  disposition 
générale.  Puisque  les  études  anatomiques  qui  précèdent  sont  assez 
anciennes,  je  crois  qu’on  peut  arriver  aujourd’hui  à  des  conclusions  défi¬ 
nitives  en  appliquant  des  méthodes  nouvelles  et  celle  de  Cajal  en 
particulier. 

J’ai  commencé  mes  recherches  sur  les  segments  dorso-lombaires  de 
^nux  chats  nouveau-nés.  Sur  des  centaines  de  coupes  de  la  moelle  épi¬ 
nière,  colorées  avec  la  méthode  de  Nissl,  j’ai  pu  observer  un  grand  nombre 
Je  cellules  isolées  :  45  dans  le  premier  chat,  414  dans  le  second.  Elles  étaient 
groupées  en  nombre  de  huit  à  dix  dans  une  seule  racine,  distribuées  pres- 
<1116  entièrement  sur  tout  le  parcours  ;  j’ai  pu  observer  des  véritables  co¬ 
lonnes  cellulaires  h  proximité  de  l’origine  de  quelque  racine.  La  plupart 
Je  ces  éléments  n’avait  pas  d’orientation,  car  ils  étaient  ronds  :  ceux  qui 
avaient  une  forme  ovoïde  étaient  disposés  tantôt  transversalement, 
fantôt  parallèlement  aux  faisceaux.  Je  n’ai  jamais  pu  observer  de  pro¬ 
longements  protoplasmiques  avec  cette  méthode  :  les  rapports  de  gran- 
Jeur  entre  le  protoplasme  et  le  noyau  étaient  très  variables.  La  substance 
Wgroïde  était  sous  forme  de  granulations  très  fines. 

J'ai  pu  trouver  des  éléments  pareils  chez  d’autres  animaux  aussi.  Dans 
Une  moelle  de  cobaye,  examinée  dans  toute  sa  longueur,  j’en  ai  vu  de 
l'ï'ès  nombreux,  tout  à  fait  comparables,  par  aspect  et  distribution,  à 
oeux  que  j’avais  trouvés  dans  le  chat.  Dans  le  chien  ces  éléments  sont  rares  : 
J  en  ai  trouvé  cinq  seulement  dans  les  troisième  et  dixième  segments  dor- 
®oux,  après  avoir  examiné  une  moelle  dans  toute  sa  longueur.  Dansl’écu- 
reuil  je  n’ai  pas  trouvé  de  ces  éléments.  Cependant  je  ne  peux  pas  dire  un 
uiot  définitif  sur  ces  espèces  à  ce  sujet.  Dans  l’homme,  j’ai  trouvé  des 
nonabreux  éléments  dans  les  racines  antérieures,  particulièrement  dans 
les  lombaires.  Ils  sont  tout  à  fait  semblables  à  ceux  des  ganglions  spi¬ 
naux  et,  comme  les  éléments  du  chat,  du  cobaye  et  du  chien,  ils  sont 
Revêtus  d’une  capsule  conjonctive,  doublée  à  l’intérieur  d’une  couche 
eellulaire.  A  l’égard  de  la  nature  et  de  la  signification  fonctionnelle 
Je  ces  éléments,  il  faut  considérer  que  la  présence  constante  autour  d’eux 
Je  la  capsule,  dont  on  a  parlé,  est  très  importante  pour  affirmer  que  ces 
déments  ne  sont  certainement  pas  d’origine  médullaire.  En  effet,  les 
eellules  capsulaires  (amphicytes)  dérivent,  comme  les  cellules  sensitives, 
Je  l’ébauche  du  ganglion  spinal  et  les  accompagnent  dans  leur  évolution. 
L’on  pourrait  penser  aussi  à  l’origine  sympathique  de  ces  éléments  :  en  effet 
*  en  pense  aujourd’hui  que  les  sympathogones  dérivent  des  ganglions 
®Pinaux  et  qu’ils  migrent  à  travers  la  racine  postérieure  et  la  branche 
communicante,  mais  quelqu’un  pense  aussi  à  l’origine  médullaire  des 
sympathogones  qui  migreraient  vers  la  branche  communicante  à  travers 

racine  antérieure.  C’est  possible,  dit-on,  que  quelqu’un  de  ces  éléments 
arrêté  dans  sa  marche,  puisse  se  développer  dans  les  racines  antérieures, 
^'mis,  en  dehors  du  peu  de  crédit  qu’on  donne  à  cette  théorie  de  l’origine 
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médullaire,  nos  éléments  absolument  monopolaires,  ne  peuvent  pas  être 
des  éléments  sympathiques.  Au  contraire,  leur  aspect  morphologique  est 
tout  à  fait  comparable  à  l’aspect  des  cellules  des  ganglions  spinaux  :  ils 
sont  ronds  ou  ovoïdes,  sans  aucun  dendrite,  munis  d’un  prolongement 
neuritique  qui  a  tendance  à  former  des  pelotons.  L’imprégnation 
avec  la  méthode  de  Cajal,  exécutée  sur  toutes  les  moelles,  permet  de  voir 
ces  détails  d’une  façon  indiscutable.  De  l’ensemble,  donc,  de  ces  faits  posi¬ 
tifs  et  négatifs,  l’on  peut  conclure  à  l’origine  sensitive  de  ces  éléments. 
A  ce  propos,  je  crois  qu’on  peut  même  dire  quelque  chose  de  plus  :  ees 
éléments,  par  leurs  aspects  et  leurs  dimensions  peuvent  être  comparés  aux 
petites  cellules  obscures,  décrites  par  Lugaro  dans  les  ganglions  spinaux  de 
différents  animaux.  ,11  faudra  démontrer  cette  identité  avec  des  moyens 
expérimentaux,  car  ces  cellules  réagissent  d’une  façon  particulière  aux  lé¬ 
sions  des  nerfs  périphériques  :en  tout  cas  j’ai  construit  deux  diagrammes 
pour  démontrer  que  les  dimensions  des  cellules  des  racines  antérieures  sont 
superposables  presque  parfaitement  aux  dimensions  des  petites  cellules 
obscures  ganglionnaires.  L’on  voit,  en  effet,  que  les  courbes  de  nos  cel¬ 
lules  sont  déplacées  à  gauche  vis-à-vis  des  courbes  des  cellules  ganglion¬ 
naires  prises  dans  leur  ensemble.  Tout  de  même,  puisque  la  courbe  des 
cellules  des  racines  antérieures  se  prolonge  à  droite,  l’on  peut  affirmer  que 
toutes  ces  cellules,  en  tout  cas,  ne  seraient  pas  comparables  aux  petites  cel¬ 
lules  obscures  du  ganglion  :  il  y  a  aussi  des  données  morphologiques, 
d’ailleurs,  qui  nous  laissent  un  peu  dansle  doute  à  ce  sujet,  telles  que  la  pré¬ 
sence  d’éléments  fenêtrés  que  nous  avons  trouvés  dans  les  racines  anté¬ 
rieures  et  qu’on  n’a  jamais  vus  dans  ce  type  de  cellules  ganglionnaires,  et  des 
autres  qu’il  serait  trop  long  d’exposer.  C’est  aux  données  expérimentales 
d’ailleurs,  qu’il  faut  laisser  le  dernier  mot.  Les  résultats  que  j’ai  obtenus 
jusqu’à  ce  moment  peuvent  se  résumer  de  cette  façon  :  la  présence  de  cel¬ 
lules  nerveuses  dans  les  racines  antérieures  spinales  n’est  pas  bornée  aux 
segments  dorso-lombaires  de  la  moelle  du  chat,  mais  on  la  retrouve  aussi 
chez  le  chien,  le  cobaye  et  l’homme,  ce  qui  avait  été  nié  par  Schâffer,  et 
dans  d’autres  segments  aussi,  tels  que  les  sacrés  et  les  cervicaux. 

Ces  éléments  sont  certainement  de  nature  sensitive.  Selon  toute  proba¬ 
bilité,  ces  faits  ne  représentent  pas  une  simple  aberration  accidentelle  ' 
peut-être  une  disposition  anatomique  générale  se  cache  sous  ces  consta¬ 
tions  assez  inconstantes.  En  d’autres  termes,  en  admettant  l’hypothèse  qu’il 
y  ait  des  fibres  sensitives  qui  passent  par  les  racines  antérieures,  l’on  peut 
penser  que  les  éléments  d’origine  de  ces  fibres,  quelle  que  soit  leur 
place,  ont  une  tendance  plus  ou  moins  marquée  selon  l’espèce,  à  la  mi¬ 
gration,  le  long  de  leurs  ramifications  neuritiques. 

Lésion  persistante  des  3®s,  4®*,  5®*  et  6®®  racines  sacrées  consécutives 
à  une  rachianesthésie,  par  M.  J.  Boisseau  (de  Nice). 

Il  est  habituellement  si  difficile  de  différencier  un  syndrome  du  cône 
terminal  de  celui  des  dernières  racines  sacrées  que  Betcherew  a  pu  dire 
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^ue  la  distinction  était  impossible.  Nous  avons  eu  récemment  l’occasion 
d’observer  une  malade  chez  laquelle  se  posait  ce  diagnostic  de  localisation 
les  hésitations  que  nous  avons  eues  nous  poussent  à  soumettre  cette 
observation  à  la  critique.  Ce  cas  nous  a  paru  intéressant  à  un  autre  point 
de  vue  :  si  les  observations  de  syndromes  de  la  queue  de  cheval  consécutifs 
^  la  rachianesthésie  ne  sont  pas  exceptionnelles,  une  lésion  exactement 
limitée  aux  quatre  dernières  paires  sacrées  nous  a  semblé,  d’après  les 
quelques  recherches  bibliographiques  que  nous  avons  pu  faire,  constituer 
Un  accident  relativement  rare  de  cette  méthode  d’anesthésie.  Enfin  la 
longue  persistance  des  troubles  nerveux  (actuellement  22  mois)  est  assez 
singulière  pour  mériter  d’être  signalée. 

Voici  d’abord  l’observation  de  notre  malade  : 


Mma  g  ^  32  d’origine  anglaise,  mariée  à  un  Belge,  a  été  bien  portante  jusqu’en 
avril  1926,  époque  à  laquelle  elle  a  été  opérée  (hystérectomie  subtotale  pour  métrite 
annexite.  Anesthésie  à  l’éther). 

En  août  1928,  seconde  intervention  pour  obstruction  intestinale  par  bride.  La  malade 
lant  à  la  campagne,  ne  put  être  transportée  dans  une  clinique  qu’à  la  fin  du  deuxième 
jour  de  l’obstruction  complète.  L’état  général  était  si  mauvais  que  le  chirurgien  renonça 
a  employer  l’anesthésie  générale  et  eut  recours  à  la  rachianesthésie.  M-»®  S...  ignore 
_  quel  niveau  a  été  pratiquée  la  ponction  lombaire  et  quel  anesthésique  a  été  utilisé, 
-■he  dit  en  tout  cas  qu’elle  n’a  été  nullement  anesthésiée  durant  l’opération  et  qu’elle 
a  crié  de  douleur  pendant  toute  sa  durée. 

Après  l’intervention  il  y  eut  de  la  rétention  d’urine  nécessitant  le  sondage  pendant 
mis  semaines  et  de  la  rétention  des  matières  qui  obligea  au  curage  digital.  Tout  de 
suite  après  l’opération  apparurent  des  douleurs  dans  la  région  périnéale  et  dans  la 
aphère  du  sciatique  gauche.  Aucun  phénomène  paralytique  dans  les  membres  infé- 
•■leurs.  La  douleur  du  sciatique  gauche  disparut  un  mois  après,  mais  les  douleurs  péri¬ 
néales  ont  toujours  persisté  depuis. 

Actuellement,  22  mois  après  la  rachianesthésie,  la  malade  éprouve  des  douleurs, 
Nus  pénibles  qu’au  début,  dit-elle,  dans  la  région  périnéale,  le  canal  anal,  le  vagin. 
Ees  douleurs,  continuelles,  se  manifestent  sous  forme  d’élancements,  de  brûlures. 
®he  les  compare  à  celles  que  détermine  «  une  plaie  à  vit  ». 

Elles  sont  très  intenses  à  son  dire,  et  sont  aggravées  par  la  marche,  le  décubitus 
Uorsal  ou  latéral  droit,  la  station  assise  prolongée,  si  bien  que  la  malade  reste  très 
souvent  debout,  les  coudes  appuyés  sur  un  meuble.  Les  douleurs  vaginales  ont  rendu 
®  coït  impossible  et  S...  vit  pour  cette  raison  séparée  de  son  mari  depuis  un  an. 

L’appétit  génital  est  conservé.  La  malade  a  parfois  des  rêves  érotiques  mais  ils  ne 
s  accompagnent  jamais  plus  de  spasme  génital  comme  cela  arrivait  parfois  avant  l’in- 
•■arvention. 

Il  n’y  a  plus  actuellement  de  rétention  d’urine,  mais  la  malade  estobligéed’attendre 
®  de  pousser  pour  uriner.  Bien  qu’il  n’existe  pas  de  constipation,  la  défécation  exige 
efforts  plus  violents  que  jadis.  Le  passage  des  urines  dans  l’urèthre  est  perçu  mais 
'ion  celui  du  bol  fécal  dans  le  canal  anal. 

^ A  l’examen  objectif,  on  constate  une  anesthésie  totale  aux  différents  modes  de  la 
®“nsibiiité  dans  le  territoire  des3®“, 4®“, et  6®“pairessacrées:partie  interne  des  fesses, 
Pecinée,  anus,  vulve,  vagin.  Elle  est  un  peu  plus  étendue  à  droite  qu’à  gauche.  Il  n’y  a 
Pos  d’anesthésie  à  la  face  postérieure  des  cuisses.  Le  réflexe  anal  est  totalement  aboli. 

Aucun  trouble  moteur  ni  sensitif  dans  les  membres  intérieurs.  A  leur  niveau  tous 
os  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  égaux  et  normaux.  Le  réflexe  cutané  plantaire 
Osl  en  flexion.  Les  réflexes  abdominaux  sont  normaux. 


En  résumé,  à  la  suite  d’une  rachianesthésie  et  presque  immédiatement 
3près  elle  sont  apparus  les  troubles  suivants  :  anesthésie  douloureuse  dans 
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la  sphère  de  S®  S*  S®  S*  troubles  sphinctériens  (rétention  des  urines  et 
des  matières,  complète  au  début,  actuellement  très  atténuée),  troubles 
très  marqués  des  fonctions  génitales,  abolition  du  réflexe  anal. 

Où  siège  la  lésion  ?  Quelle  en  est  sa  pathogénie  ? 

La  symptomatologie  établit,  sans  conteste,  qu’il  ne  peut  s’agir  que  d’une 
lésion  du  cône  terminal  ou  des  3*'®,  4«®,  ü'’®  et  6®®  racines  sacrées. 

Le  tableau  clinique  permet-il  de  localiser  la  lésion  au  cône  ou  aux  ra¬ 
cines  ? 

Tous  les  auteurs  sont  d’accord  sur  la  difficulté  de  ce  diagnostic.  Nous 
avons  dit,  au  début,  l’opinion  de  Betcherew  que  Péron  rapporte  dans  sa 
thèse. 

Pour  Dufour,  les  signes  suivants  sont  en  faveur  du  siège  médullaire  de 
la  lésion  :  existence  de  contractions  fibrillaires,  symétrie  des  troubles,  dis¬ 
sociation  à  type  syringomyélique  des  sensibilités,  zone  d’hyperesthésie 
sus-lésionnelle,  cessation  rapide  des  douleurs. 

Pour  Raymond,  l’évolution  serait  moins  régressive  dans  les  lésions  du 
cône  que  dans  les  lésions  radiculaires. 

Dans  notre  cas,  étant  donné  qu’il  ne  peut  s’agir  de  compression,  lu 
ténacité  des  douleurs  intenses  éprouvées  par  la  malade  semble  plaider 
plutôt  pour  une  lésion  radiculaire.  Il  n’existe  aucun  des  signes  indiqués 
par  Dufour.  Le  fait  que  l’anesthésie  est  un  peu  plus  étendue  à  droite  qu’à 
gauche  est  également  en  faveur  d’une  lésion  des  racines. 

S’il  est  difficile  d’affirmer  que  la  lésion  intéresse  plutôt  les  racines  que 
le  cône,  il  est  encore  plus  difficile  d’en  concevoir  la  pathogénie.  L’hyper 
ou  l’hypotension  du  liquide  céphalo-rachidien,  la  réaction  méningée  qui 
expliquenJL  certains  accidents  nerveux  de  la  ponction  lombaire  ou  de  la 
rachianesthése  ne  sont  certainement  pas  en  cause  ici. 

Si  l’on  conçoit  qu’une  ponction  pratiquée  entre  la  première  et  la  deu¬ 
xième  lombaires  puisse  entraîner  une  lésion  du  cône  par  l’aiguille,  ü 
est  impossible  de  penser  que  celle-ci  ait  pu  blesser  les  quatre  dernière? 
racines  sacrées  en  intéressant  surtout  les  racines  droites,  il  est  vrai,  mai? 
également  les  gauches.  Bien  que  nous  n’ayons  aucun  renseignement  précis 
sur  le  niveau  auquel  a  été  pratiquée  la  ponction,  nous  croyons  pouvoir 
éliminer  cette  hypothèse. 

Nous  ne  possédons  aucun  détail  sur  la  technique  qui  a  été  employés- 
Mais  à  lire  les  travaux  publiés  par  les  chirurgiens  sur  la  pathogénie  des 
accidents  de  la  rachianesthésie,  il  est  impossible  de  se  faire  une  opinion  : 
tel  chirurgien  dit  n’avoir  jamais  eu  d’accident  avec  une  technique  à  la¬ 
quelle  tel  autre  attribue  les  pires  méfaits.  On  discute  à  l’infini  sur  la  néces¬ 
sité  de  retirer  ou  non  'du  liquide  céphalo-rachidien,  sur  le  barbottage,  sur 
l’anesthésique  à  employer,  etc.,  etc.  Pour  ne  prendre  qu’un  seul  exemplo, 
citons  l’opinion  de  .Ionesco  qui  estime  que  la  caféine  est  un  adjuvant  in- 
disj)ensable  de  la  stovaïne  dans  la  rachianesthésie,  alors  que  Guibal  la 
rend  responsable  d’accidents  graves.  «  Si  la  novocaïne  lèche  le  bulbe,  dit 
cet  auteur,  la  caféine  mord  la  moelle.  »  A  quoi  Jonesco  de  répondre  qu® 

«  la  caféine  ne  mord  pas  la  moelle.  Elle  n’est  pas  méchante  du  tout,  rend 
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des  services  énormes,  empêche  le  bulbe  de  réagir  par  des  accidents  con- 
siis  ».  Il  nous  serait  facile  de  multiplier  ces  exemples,  les  partisans  de  la 
rachianesthésie  étant  aussi  convaincus  de  ses  bienfaits  que  ses  ennemis  le 
sont  de  ses  dangers.  Sans  prendre  parti  dans  ce  débat,  nous  pouvons  dire 
tju’une  méthode  d’anesthésie  susceptible  de  déterminer  des  accidents 
aussi  pénibles  et  durables  que  ceux  notés  dans  notre  observation,  n’est 
pas  exempte  de  dangers,  comme  l’affirment  certains  auteurs. 

Sans  doute  faut-il  admettre  pour  expliquer  des  accidents  analogues  ;i 
ceux  de  notre  malade,  une  prédisposition 'individuelle,  une  sensibilité 
spéciale  aux  toxiques.  Mais  comment  concevoir  la  localisation  sur  telles 
racines  et  seulement  sur  celles-ci  ?  Pourquoi  les  quatre  dernières  racines 
sacrées  ont-elles  ici  été  touchées,  alors  que,  dans  d’autres  observations, 
c’est  la  queue  de  cheval  entière,  et  dans  d’autres  encore,  plus  nombreuses, 
c’est  le  moteur  oculaire  externe  qui  sont  atteints  '?  Autant  de  questions 
auxquelles  il  nous  paraît  impossible  de  répondre  de  façon  satisfaisante. 

Nous  n’avons  pas  eu  à  notre  disposition  les  éléments  permettant  de 
fare  une  bibliographie  complète.  Nous  avons  lu  cependant  dans  les  Bul¬ 
letins  de  la  Société  de  Neurologie,  de  la  Société  de  Chirurgie  et  dans  quel¬ 
ques  périodiques  les  travaux  qui  ont  paru  sur  les  accidents  nerveux  de  la 
rachianesthésie.  S’il  existe  d’assez  nombreuses  observations  de  lésion  de 
la  queue  de  cheval,  on  ne  trouve  par  contre  que  fort  peu  de  cas  où  les 
lésions  sont  strictement  limitées  aux  quatre  dernières  racines  sacrées 
comme  chez  notre  malade.  En  outre,  il  est  rare  d’observer  une  persistance 
dos  troubles  aussi  prolongée  (actuellement  22  mois  et  rien  ne  permet  de 
prévoir  une  atténuation  l)rochaine).  C’est  à  ces  divers  titres  que  nous 
avons  cru  intéressant  de  rapporter  cette  observation,  malgré  l’absence  de 
vérification  permettant  de  préciser  la  nature  et  la  localisation  (cône  ou 
racines)  de  la  lésion. 

Disons  pour  terminer  que  nous  avons,  bien  entendu,  essayé  d  améliorer 
l’état  de  notre  malade  mais  sans  succès  jusqu’ici.  Nous  avons  pratiqué 
deux  injections  épidurales  de  lipiodol  (de  10  cm.  chacune)  sans  obtenir  la 
^loindre  atténuation  des  douleurs.  Une  série  de  six  séances  de  radiorthéra- 
Pie  n’a  pas  donné  davantage  de  soulagement.  Aussi  serions-nous  heureux 
■d’entendre  les  suggestions  et  les  conseils  que  voudraient  bien  nous  donner 
les  Membres  de  la  So.ciété  et  d’en  faire  profiter  notre  malade. 

1-a  neuro-syphilis  de  l’indigène  algérien,  par  MM.  Dumolard, 
Aubry  et  Sarrouy. 

Depuis  une  quarantaine  d’années,  d’assez  nombreux  travaux,  d’ail¬ 
leurs  parfois  contradictoires,  ont  paru  sur  la  question  de  la  syphilis  ner¬ 
veuse  de  l’indigène  algérien.  On’en  trouvera  rénumération  dans  le  récent 
et  intéressant  rapport  présenté  par  M.  Montpellier  à  la  Section  de  MfMe- 
eine  du  Congrès  de  l’Association^française  pour  l’Avancement  des  Sciences 
d’Alger  (avril  1930). 

La  discussion  qui  a  fait  suite  à  ce  rapport  a  montré  qu’en  ce  qui  con- 
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cerne  les  faits,  l’accord  était  réalisé  de  façon  à  peu  près  complète  entre  les 
différents  auteurs  et  nous  avons  eu  la  satisfaction  de  voir  confirmer  dans 
leur  ensemble  les  résultats  des  constatations  formulées  à  plusieurs  reprises 
par  l’un  de  nous  depuis  1906. 

Les  résultats,  il  ne  nous  paraît  pas  inutile  de  les  répéter  aujourd’hui  et 
nous  les  ferons  suivre  de  quelques  remarques  personnelles  relatives  à  leur 
interprétation. 

En  effet,  é  côté  de  l’intérêt  local  évident  qui  s’attache  fi  cette  question; 
il  nous  semble  qu’elle  peut  permettre  d’apporter  certains  éclaircissements 
au  problème  plus  vaste  de  la  syphilis  exotique,  et  elle  se  prête  en  outre  à 
des  considérations  intéressantes  de  pathologie  générale. 

Voici  d’abord  les  faits. 

La  syphilis,  extrêmement  répandue  chez  l’indigène,  se  manifeste  surtout 
chez  lui  par  des  lésions  cutanées  et  osseuses  qui  sont  exubérantes  et 
florides  ;  par  contre  la  syphilis  nerveuse  est  rare.  Cette  syphilis  revêt  donc 
les  caractères  habituels  de  la  syphilis  exotique  bien  décrits  par  MM,  Jean- 
selme  et  Sérazy. 

Il  faut  cependant  faire  remarquer  de  suite  qu’en  ce  qui  concerne  cette 
syphilis  nerveuse  indigène,  il  est  nécessaire  d’insister  sur  la  distinction 
judicieuse  établie  par  M.Sézary  entre  la  neuro -syphilis  parenchymateuse 
et  la  neuro-syphilis  conjonctivo-vasculaire.  Car  si  la  neuro-syphilis  paren¬ 
chymateuse  est  rare  chez  l’indigène,  la  neuro-syphilis  conjonctivo-vascu¬ 
laire  par  contre  est  chez  lui  d’observation  courante  et  il  y  a,  selon  nous, 
une  opposition  évidente  è  établir  é  ce  point  de  vue  entre  l’une  et  l’autre  de 
ces  formes. 

C’est  là  un  fait  sur  lequel  nous  avons  insisté  depuis  longtemps  et  qu! 
nous  a  paru  d’abord  assez  déconcertant  ;  l’explication  nous  en  semble 
plus  simple  aujourd’hui,  puisque  nous  savons  d’une  part  que  les  réactions 
méningées  de  la  syphilis  secondaire  sont  identiques  chez  l’indigène  et 
chez  l’Européen,  et  d’autre  part  nous  savons  aussi  qu’un  des  premiers 
effets  de  la  malariathérapie  est  de  transformer  les  lésions  diffuses  et  éten¬ 
dues  de  la  P.  G.  en  lésions  inflammatoires  et  localisées  de  syphilis  nerveuse 
tertiaire. 

Quant  au  dernier  des  caractères  connus  de  la  syphilis  exotique,  savoir 
sa  tendance  à  se  loca'liser  plus  souvent  que  par  le  passé  sur  le  parenchyffl® 
nerveux,  il  paraît  impossible  aujourd’hui  de  formuler  à  ce  sujet  autre 
chose  qu’une  impression,  >mais  cette  impression  est  nette  et  il  semble 
indiscutable  que  la  neuro- syphilis  de  l’indigène,  et  spécialement  la  neuro¬ 
syphilis  parenchymateuse,  tend  à  devenir  plus  fréquente  qu’autrefois. 

Ces  faits  étant  admis,  il  faut  essayer  maintenant  de  les  interpréter. 

Et  d’abord  faut-il  faire  intervenir  à  l’origine  une  différence  de  germe 
et  admettre  que  la  neuro-syphilis  indigène  soit  due  à  unvirus  dermotrope  • 
Nous  ne  pouvons  pas  entrer  dans  la  discussion  détaillée  de  la  question- 
Mais,  d’accord  avec  la  majorité  des  auteurs,  nous  dirons  simplement  que 
les  arguments  qu’on  peut  invoquer  contre  la  théorie  de  la  dualité  des 
virus  envisagée  dans  son  intégralité  nous  paraissent  décisifs.  Sans  vou- 
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loir  nier  en  effet  que  le  virus  puisse  subir,  du  fait  de  certaines  conditions 
particulières,  certaines  modifications, nous  pensions  cependant  que  c’est 
surtout  du  côté  des  particularités  du  terrain  qu’il  faut  chercher  l’expli¬ 
cation  des  caractères  spéciaux  de  la  neuro -syphilis  de  l’indigène  algérien. 

La  première  question  qui  se  pose  à  ce  point  de  vue  est  la  suivante  ; 
N’est-ce  pas  à  une  résistance  particulière  du  système  nerveux  de  cet 
indigène  aux  diverses  agressions  pathologiques  qu’il  faut  demander  la 
solution  du  problème  ?  Nous  ne  le  croyons  pas. 

C’est  là  en  effet  une  question  à  l’étude  de  laquelle  nous  nous  sommes 
spécialement  attachés  et,  de  l’ensemble  de  nos  recherches,  il  résulte  que 
les  diverses  affections  neuropsychiques  observées  chez  l’indigène  sont 
dans  leur  généralité  aussi  diverses,  aussi  fréquentes  et  aussi  graves  chez 
ce  dernier  que  chez  l’Européen  habitant  l’Algérie. 

A  ce  point  de  vue,  il  est  curieux  de  faire  noter  que  la  démence 
précoce  sous  ses  différentes  formes,  et  spécialement  sous  la  forme  catato- 
iiique,  est  d’observation  courante  chez  l’indigène. 

Aussi  nous  pensons  que  les  particularités  que  l’on  peut  rencontrer 
dans  la  pathologie  nerveuse  de  l’indigène  (et  l’immunié  relative  de  ces 
derniers  vis-à-vis  de  la  neuro-syphilis  parenchymateuse  est  la  plus  frap¬ 
pante  de  ces  particularités)  ne  doivent  pas  nous  apparaître,  ainsi  qu’on  a 
eu  tendance  à  l’admettre  pendant  longtemps,  comme  une  réaction  d’im- 
uiunité  générale  de  race  liée  à  une  résistance  particulière  du  système  ner¬ 
veux  de  l’indigène,  mais  bien  comme  la  résultante  de  certaines  conditions 
spéciales  du  milieu  dans  lequel  vit  ce  dernier.  Cette  constatation  n’a  pas 
lieu  d’étonner  si  l’on  songe  à  la  diversité  ethnique  des  éléments  qui  com¬ 
posent  la  masse  de  ces  populations  musulmanes  algériennes,  éléments 
<îui  se  sont  occasionnellement  fusionnés  dans  un  fonds  commun  de  croyance 
de  mœurs  imposées  par  les  événements  qui,  au  cours  des  siècles,  ont 
uiarqué  l’histoire  de  l’Afrique  du  Nord, 

Il  résulte  de  ce  que  nous  venons  de  dire  que  les  facteurs  particuliers 
<ïui  ont  été  invoqués  pour  expliquer  la  rareté  de  la  syphilis  parenchy- 
oiateuse  dans  la  syphilis  exotique  :  civilisation,  race,  surmenage,  alcoo¬ 
lisme,  etc.,  peuvent  peut-être  exercer  une  certaine  influence  pour  expli- 
<îuer  les  caractères  de  cette  syphilis  exotique,  mais  nous  pensons,  comme 
1^.  Sézary,  que  l’intervention  de  ces  facteurs,  si  intéressante  qu’elle  puisse 
.®Ire,  est  insuffisante  à  satisfaire  entièrement  l’esprit,  spécialement  en  ce 
^ui  concerne  la  neuro-syphilis  de  l’indigène  de  l’Afrique  du  Nord. 

Il  en  est  de  même  à  notre  avis  de  la  précocité  de  la  contamination  et  de 
l’hypotension  artérielle  ;  à  ce  point  de  vue,  nous  pensons  encore  que  ces 
facteurs  mis  en  évidence  par  M.  Lacapère  sont  trop  inconstants  pour  qu’on 
puisse  leur  faire  jouer  un  rôle  de  premier  plan  dans  la  question  qui  nous 
Occupe. 

11  faut  sans  doute  accorder  plus  d’importance  aux  conditions  parti¬ 
culières  d’hygiène  défectueuse  et  de  malpropreté  dans  laquelle  vivent 
encore  la  plupart  des  indigènes,  et  grâce  auxquelles  les  téguments  de  ces 
derniers  sont  spécialement  exposés  à  subir  l’offense  des  traumatismes 
I,  N»  6,  Jiî.N  1930. 
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extérieurs  qui  irritent  ces  téguments  ;  mais,  ici  encore,  il  faut  bien  avouer 
que  si  ces  conditions  peuvent  jouer  le  rôle  de  causes  favorisantes  il  ne 
nous  semble  pas  qu’elles  puissent  être  considérées  comme  déterminantes* 
Ajoutons  encore  que  nous  croyons  que  l’hypothèse  émise  par  M.  Sézary, 
suivant  laquelle  la  syphilis  aurait  une  tendance  naturelle  à  attaquer  de 
plus  en  plus  le  système  nerveux  à  mesure  qu’elle  vieillit,  renferme  une 
certaine  part  de  vérité. 

Mais  depuis  que  M.  le  Professeur  Von  Jaureg  a  montré  les  bienfaits 
de  la  malariathérapie  dans  la  méningo-encéphalite  diffuse,  il  nous  paraît 
impossible  de  ne  pas  étudier  attentivement  la  question  de  savoir  s  il  ne 
faut  pas  chercher  dans  les  maladies  mêmes  qui  assaillent  l’indigène  la 
solution  du  problème  que  nous  étudions. 

Le  paludisme  spécialement  ne  contribue-t-il  pas  à  protéger  ce  dernier 
contre  le  tabes  et  la  P. G.? Comme  d’autres, nous  nous  sommes  posé  cette 
question,  et  en  1927,  au  Congrès  de  l’A.  F.  A.  S.  à  Constantine,nous  émet¬ 
tions  cette  hypothèse  que  la  malaria  pouvait  peut-être  à  ce  point  de  vue 
avoir  une  influence  capitale  dans  ce  pays,  et  nous  soutenions  cette  idée, 
que  cette  thèse  ne  saurait  être  définitivement  écartée  sans  avoir  été  sé¬ 
rieusement  étudiée. 

Depuis  cette  époque, nous  avons  longuement  réfléchi  et  notre  façon  de 
voir  ne  s’est  pas  modifiée.  Certes,  nous  n’ignorons  pas  (et  nous  l’avons 
constaté  après  d’autres)  que  le'  paludisme  contracté  par  un  malade  au 
cours  de  l’évolution  d’une  syphilis  ne  met  pas  sûrement  ce  dernier  à 
l’abri  des  complications  neuro-parenchymateuses  de  cette  syphilis.  Mais 
le  fait  ne  prouve  nullement,  à  notre  avis,  que  le  paludisme  ne  puisse  pas, 
dans  certaines  conditions,  contribuer  à  un  obstacle  au  développement 
de  ces  affections.  Car  il  y  a  paludisme  et  paludisme.  Et  il  n‘y  a  guère  de 
comparaison  à  établir  à  ce  point  de  vue,  pensons-nous,  entre  un  paludisme 
même  grave  et  bien  traité  et  un  paludisme  chronique,  invétéré,  évoluant 
en  pays  paludéen  et  jamais  ou  très  insuffisamment  traité.  Or  il  ne  faut 
pas  oublier  que  cette  forme  de  paludisme  est  encore  fréquente  chez  des 
indigènes  ;  nous  n’en  voulons  pour  preuve  que  la  fréquence  chez  eux  de 
ces  syndromes  multiples  d’insuffisances  viscérales  diverses  qui  reconnais¬ 
sent  si  souvent  comme  cause  en  Algérie  l’infection  palustre. 

Cette  dernière  ne  peut-elle  donc,  pour  des  raisons  qu’il  faudrait  pré¬ 
ciser,  exercer  une  certaine  action  empêchante  vis-à-vis  de  la  neuro-syphilis 
parenchymateuse  ?  A  cette  question  nous  croyons  qu’il  est  impossible  de 
répondre  de  façon  catégorique  à  l’heure  actuelle  que  la  chose  n'est  pas. 

Dans  cette  hypothèse, il  faut  alors  se  demander  par  quels  processus  le 
paludisme  aboutit  à  produire  cette  action  empêchante.  L’on  ne  peut  faire 
encore,  à  ce  point  de  vue,  que  des  suppositions, mais  il  nous  paraît  vrai¬ 
semblable  que  c’est  par  l’intermédiaire  des  modifications  humorales 
profondes  que  le  paludisme  produit  dans  l’organisme.  Dans  cet  ordre 
d’idées,  nous  pensons  que  les  recherches  peuvent  être  guidées  par  l’étude 
de  ce  qui  se  passe  dans  la  malaria  provoquée. 

Cette  étude  ne  fait  que  commencer,  mais  déjà  certains  jalons  indi- 
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•ïuent  la  route  à  suivre.  Déjà  nous  savons  qu’une  des  conséquences  lès 
plus  nettes  de  la  malariathérapie  est  de  transformer  les  lésions  diffuses 
de  la  P.  G.  en  lésions  inflammatiores  localisées  de  syphilis  nerveuse  ter¬ 
tiaire.  Nous  savons  aussi  que  pour  MM.  Weigandt,  Mulkens  etKirschbam 
la  malariathérapie  provoque  une  désintégration  des  albumines  du  sang  ; 
du  côté  du  liquide  céphalo-rachidien,  la  malaria  provoquerait,  suivant 
1^-  Schilling,  une  augmentation  des  amino-acides  et  des  peptidases. 
Marinesco  enfin  vient  de  montrer  que  la  malariathérapie  modifierait 
ramenant  vers  l’acidose  le  pH  du  liquide  céphalo-rachidien  des  para¬ 
lytiques  généraux  qui  aurait  une  tendance  à  l’alcalose,  etc.,  etc. 

Nous  pensons  donc  que  ces  données  indiquent  la  voie  dans  laquelle  il 
luut  s’engager  et  nous  avons  eu  l’idée  d’orienter  nos  recherches  dans  ce 
®®us  chez  des  paludéens  chroniques.  Déjà  nous  pouvons  dire  que  chez 
•îuelques  malades  nous  avons  constaté  des  modifications  profondes  et  du- 
*‘8bles  des  albumines  du  sang. 

De  ce  que  nous  venons  de  dire  il  résulte  de  toute  évidence,  et  nous  tenons 
^  insister  sur  ce  point,  que  si  nous  pensons  que  le  paludisme  est  capable 
•lans  certaines  conditions  d’exercer  une  influence  empêchante  sur  la 
syphilis  neuro-parenchymateuse,  il  ne  s’agit  nullement  dans  notre  idée 
*1  Une  action  spécifique,  et  nous  pensions  que  les  mêmes  résultats  peuvent 
sans  doute  être  obtenus  par  quantité  d’autres  facteurs  d’étiologie  connue 
an  encore  imprécisée:  fièvre  récurrente,  infections  parasitaires,  mycoses,  etc. 

Et  s’il  est  vrai  que  le  mode  d’action  de  ces  affections  puisse  aboutir 
par  l’intermédiaire  de  modifications  humorales  à  établir  une  sorte  de 
^arrière  protectrice  vis-à-vis  des  organes  profonds  et  spécialement  du 
système  nerveux,  on  pourrait  alors  s’expliquer  facilement  la  sensibilisa¬ 
tion  spéciale  des  téguments  et  l’hyperallergie  cutanée  présentée  par  ces 
aaalades.  Cette  hyperallergie, en  ce  qui  concerne  l’indigène  algérien,  ne 
aurait  ainsi  qu’une  conséquence  des  troubles  humoraux  produits  par  le 
Paludisme  et  par  d’autres  facteurs.  C’est  dans  le  sens  que  nous  venons 
•1  indiquer  que  nous  nous  proposons  de  poursuivre  nos  recherches. 

Telle  est  dans  l’ensemble  notre  façon  de  concevoir  la  question  de  la 
pathogénie  de  la  neuro-syphilis  de  l’indigène  algérien.  Nous  répétons  que 
Oous  exprimons  notre  pensée  sous  la  forme  très  générale  d’une  hypothèse  ; 
*1  nous  semble  cependant  qu’il  n’existe  pas  aujourd’hui,à  notre  connais- 
aance  du  moins,  d’argument  décisif  pour  la  rejeter  sans  un  contrôle  ap¬ 
profondi. 


5éinisyndj^j^0  cérébelleux  droit  d’origine  traumatique,  par 

Folly  (de  Nancy)  (présenté  par  M.  Cornil). 

depuis  quelques  années,  les .  accidents  d’automobile  fournissent  au 
ohirurgien  une  mine  inépuisable  d’observations.  Le  neurologue  en  a  aussi 
®a  part,  attribuable  surtout  aux  chutes  sur  la  tête  ;  mais  il  est  assez  rare 
'rtetois  d’avoir  à  étudier  un  syndrome  posttraumatique  comme  (-elui 
nous  avons  l’honneur  de  rapporter. 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE  DE  PARIS 


Il  concerne  un  jeune  homme  de  22  ans,  mécanicien  dans  un  garage. 

En  février  1926,  ce  jeune  homme  conduisait  à  une  allure  assez  vive  une  camionnette 
sur  une  route  couverte  de  neige  glacée.  A  un  tournant,  les  roues  dérapent  et  la  voi¬ 
ture  tombe  dans  un  fossé  qui  avait  0  m.  80  de  profondeur  environ.  La  voiture  n  es 
pas  renversée  ;  son  conducteur  est  projeté  en  avant  et  reste  étourdi  quelques  instants 
par  le  choc.  Il  se  relève  très  effrayé,  va  chercher  du  secours, ramène  la  voiture  augarage- 
Impressionné  par  le  danger  couru,  il  ne  peut  dormir  la  nuit  suivante,  ne  pensant  qu 
son  accident. 

Le  lendemain,  il  reprend  son  travail.  Il  avait  mal  à  la  nuque,  les  douleurs  s’aug¬ 
mentaient  à  chaque  mouvement  de  la  tête.  Lorsqu’il  se  baissait,  il  avait  des  vertiges 
et  voyait  tout  trouble. 

Vers  13  heures,  il  est  pris  brusquement  de  céphalées  occipitales,  qu’il  compare  à  de 
sensations  de  pression.  A  16  heures,  il  a  des  vertiges;  il  voit  les  objets  tourner  et  sa  vue 
se  trouble.  Il  s’affaisse  peu  à  peu  et  tombe  sur  le  côté  droit,  d’une  chute  lente  et  pro¬ 
gressive.  Il  perd  connaissance  pendant  un  quart  d’heure.  Revenu  à  lui,  il  souffre  de 
violentes  céphalées,  et  ne  peut  se  relever  à  cause  de  sa  faiblesse  dans  les  jambes.  Lh 
outre  il  a  des  mouvements  involontaires  aux  membres  du  côté  droit,  d’amplitude 
moyenne  et  presque  continuels. 

A  plusieurs  reprises,  il  a  des  vomissements  alimentaires  en  fusée,  qui  le  soulagen 
momentanément,  et  calment  ses  maux  de  tête.  Il  passe  une  nuit  assez  bonne. 

Le  lendemain,  il  remarque  qu’il  ne  peut  plus  parler,  parce  que,  dit-il,  les  idées  ne 
lui  viennent  pas.  Il  commence  à  parler,  mais  brusquement  s’arrête  au  milieu  d’un  mo 
ou  d’une  phrase,  pour  reprendre  ensuite.  Il  s’exprime  très  nettement  sur  son  trouble  ■ 
«  Ma  langue  et  mes  lèvres  sont  bien  mobiles,  ce  sont  les  idées  qui  ne  viennent  pas  faci¬ 
lement.  » 

Trois  semaines  après  le  début,  le  malade  récupère  toute  sa  force  au  membre  inférieu 
gauche,  et  peut  se  tenir  sur  ses  jambes,  en  s’appuyant  sur  ce  membre.  Les  autres 
troubles,  comme  l’aphasie,  les  tremblements,  s’améliorent,  mais  la  gêne  fonctionnel! 
persiste  dans  les  deux  membres  du  côté  droit. 

,\près  un  séjour  de  quinze  jours  à  l’hôpital  de  Dieuze,  il  est  admis  à  la  cliniqu® 
du  P'  Barré  à  Strasbourg,  qui  a  bien  voulu  nous  communiquer  son  observation. 

A  son  arrivée,  le  malade  est  en  état  de  nutrition  excellent,  et  ne  présente  aucun 
trouble,  en  dehors  de  ses  troubles  nerveux.  Rien  à  signaler  du  côté  du  crâne  :  P®® 
d’enfoncement  ni  de  saillie  anormale,  pas  de  douleur  à  la  palpation  ni  à  la  percussion- 
Pas  de  trace  d’épanchement  sanguin  antérieur. 

Pas  de  troubles  de  l’odorat. 

Vision  normaie,  cbamp  visuel  normal. 

Pupille  droite  plus  petite  que  la  gauche.  Réactions  pupiilaires  normales  à  la  luraiçr 
et  à  la  distance,  et  égales.  Motilité  oculaire  normale.  Diplopie  dans  le  regard  de  loinj 
homonyme,  inégale,  passagère,  disparaissant  dans  le  regard  de  près,  et  que  le  P' 
n’a  pas  pu  interpréter. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  cutanée'.  Réflexes  cornéens  et  massétérins,  plus  vi 
à  droite. 

Parésie  faciaie  gauche  à  type  périphérique,  recouvrement  du  globe  oculaire  à  gaucn  > 
paupière  inférieure  abaissée  :  pli  naso-labial  moins  accusé  à  gauche,  commissure  1®' 
biaie  gauche  déviée  à  droite  et  en  haut.  Découverte  des  dents  moins  accentuées. 

L’audition  est  normale,  et  il  n’y  a  pas  de  bourdonnements.  Pas  de  vertiges  spon¬ 
tanés.  L’examen  labyrinthique  a  été  pratiqué  en  détail,  son  résultat  sera  donné  pi® 

On  constate  que  le  voile  du  palais  est  plus  bas  à  droite  qu’à  gauche.  Les  réfle^^®* 
pharyngiens  et  vélo-palatins  sont  normaux. 

L’épaule  droite  est  nettement  abaissée. 

Il  n’y  a  aucun  trouble  moteur  ni  trophique  de  ia  langue. 

Du  côté  des  membres  supérieurs,  on  constate  de  légers  signes  pyramidaux,  à  ’ 
où  la  force  musculaire  est  diminuée,  ainsi  que  les  réflexes.  Le  réflexe  tricipital  n’a  auc^^ 
caractère  pendulaire.  Les  mouvements  d’opposition  du  pouce  aux  autres  doig 
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déclanchent  des  tremblements  intentionnels.  Il  y  a  un  léger  signe  de  la  pronation  de 
avant-bras  droit.  Le  signe  de  l’écartement  est  également  positif, 
et  troubles  des  sensibilités  superficielles  et  profondes.  Les  mains  sont  cyanosées 

es  troubles  vaso-moteurs  sont  beaucoup  plus  accusés  à  droite  qu’à  gauche. 

^  U  côté  des  membres  inférieurs,  on  note  de  légers  signes  pyramidaux  à  droite.  La 
orce  segmentaire  est  légèrement  diminuée,  la  manoeuvre  de  la  jambe  est  légèrement 
positive. 

Les  sensibilités  superficielles  et  profondes  sont  normales.  Le  réflexe  rotulien  diminué 
8t  quelquefois  pendulaire.  L’achilléen,  le  p.  f.  p.  ne  sont  pas  obtenus. 

Les  réflexes  cutanés  sont  normaux. 

Il  y  a  de  l’hypothermie  des  extrémités,  surtout  marquée  à  droite, 
sal  du  tronc,  abaissement  de  l’épaule  droite,  exagération  de  la  courbure  dor- 

éruption  abondante  de  pityriasis  versicolor. 

Réflexes  abdominaux  normaux-.  Sphincters  normaux. 


Examens  spéciaux.  —  Sang  normal,  hémoglobine  :  90  %.  B.-W.  négatif. 

Liquide  céphalo-rachidien.  Pression  :  40-35  en  position  assise, 
né^iquide  clair  :  25  cgr.  d’albumine,  2  cellules.  L’épreuve  du  benjoin  colloïdal  est 


le  ^tr  Obstruction  nasale.  Céphalées  dans  la  position  horizontale  attribuées,  par 
Ganuyt,  à  la  compression  par  les  cornets  moyens  hypertrophiés.  Une  ponction  des 
«‘nus  maxillaires  est  négative. 

Oreilles.  —  Tympans  normaux. 

Examen  vestibulaire  :  Légère  excitabilité  du  labyrinthe  droit. 

Irurne  *t^  ni  de  troubles  vaso-moteurs,  ni  de  vomissements  aux  épreuves  ins- 

Nystagmus  horizonto-giratoire  dans  le  regard  latéral  droit  . 

Eas  de  nystagmus  spontané  dans  le  regard  de  face. 

^ystagmus  léger  à»  la  convergence  à  gauche. 

il  à  plomb  :  oscillations  en  tous  sens,  mais  surtout  quand  le  malade  tourne  la  tête 
^uche,  il  dévie  alors  à  droite  ce  qui  semble  être  une  manœuvre  pour  se  corriger. 
Romberg  :  inclinaison  à  gauche. 

Bras  tendüs  :  déviation  nette  à  gauche. 

^^Êpreuaes  cérébelleuses.  —  Dans  la  station  debout,  le  malade  élargit  sa  base  de  sus- 
b  ation,  s’appuyant  sur  le  pied  gauche,  en  mettant  le  pied  droit  devant. 

orsqu’on  secoue  le  tronc  du  malade,  on  constate  que  la  passivité  est  très  marquée 
bs  le  membre  supérieur  droit  au  bras,  à  la  main  et  au  poignet,  qui  sont  ballants, 
du  marche,  la  jambe  droite  fait  des  pas  inégaux  et  le  mouvement  d’automatisme 

1  bras  ne  s’observe  pas. 

du  **  position  assise,  le  malade  a  de  temps  en  temps  des  secousses  dans  les  membres 
de  aurait  de  même  dans  son  lit,  qui  sont  modifiées  par  les  changements 

position,  mais  persistent  néanmoins. 

_  ans  le  membre  supérieur  droit,  il  a  par  moments  de  petites  secousses  du  biceps  avec 
f  onation  et  flexion  légère  de  l’avant-bras. 

U  our  la  préhension,  la  main  droite  s’ouvre  à  une  distance  plus  éloignée  de  l’objet 
tont**  gauche.  Lorsque  l’objet  est  saisi,  un  verre  par  exemple,  la  main  exécute 
o’-a  une  série  de  tremblements  intentionnels. 

L’épreuve  de  dysmétrie  :  doigt  nez,  doigt  oreille,  est  très  nette  à  la  main  droite, 
bdex  dépasse  à  diverses  reprises  le  nez  et  l’oreille  avant  de  toucher  le  but. 

Re  même  l’épreuve  des  marionnettes  ;  il  y  a  une  adiadococinésie  très  nette, 
one^  rotulien,  diminué,  est  nettement  pendulaire  à  droite.  Le  malade  couché, 

du  f  *1*^®  1®  tonicité  des  membres  ne  paraît  pas  sensiblement  modifiée.  L’épreuve 

ibis  t*^  nettes;  le  talon  hésite  un  moment  et  dépasse  plusieurs 

Bans  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc,  la  cuisse  droite  s’élève  beaucoup 
®  que  la  gauche  ;  mais  le  malade  ne  peut  arriver  à  s’asseoir. 
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Toutes  ces' épreuves  démontraient  l’existence  d’un  hémisyndrome  cérébelleux  droit 
et  de  lésions  du  mésocéphale  ayant  retenti  sur  le  pédoncule,  le  protubérance  et  le  bulbe- 

Après  un  séjour  de  six  semaines,  le  malade  quitta  la  clinique  neurologique  de  Stras¬ 
bourg  pour  entrer  dans  sa  famille. 

Etal  actuel.  —  Revu  trois  ans  après  son  accident,  le  sujet  accuse  une  amélioration 
notable,  une  régression  sensible  de  ses  troubles  depuis  leur  début.  Il  n’a  aucune  dimi¬ 
nution  de  la  force  musculaire,  il  se  sent  un  peu  plus  habile  de  la  main  droite,  èt  peut 
mieux  marcher. 

Ajourné  en  1927,  incorporé  en  1928,  il  est  envoyé  en  observation  dans  notre  hôpi¬ 
tal.  C’est  un  sujet  robuste,  bien  musclé,  dont  les  organes  thoraciques  et  abdominaux 
sont  en  bon  état  de  fonctionnement  :  urines  normales. 

Au  point  de  vue  nerveux,  on  constate  chez  lui  l’absence  de  signes  pyramidaux, 
aucun  trouble  moteur  de  nature  pyramidale,  aucun  trouble  sensitif.  Pas  d’atropbi® 
musculaire.  Les  réflexes  tendineux,  surtout  aux  merribres  intérieurs,  sont  un  peu  vifs- 

Le  réflexe  cutané  plantaire  est  en  flexion.  Les  réflexes  crémastériens  et  cutanés  abdo¬ 
minaux  sont  normaux  et  d’égale  intensité  de  chaque  côté. 

Du  côté  des  nerfs  crâniens,  pas  de  troubles  de  la  vue,  ni  de  l’odorat.  Motilité  oculaire 
normale.  Pupilles  égales  et  réagissant  normalement  à  la  lumière. 

Pas  de  troubles  du  côté  de  la  V®  paire.  Sensibilité  faciale  normale. 

Motilité  faciale  diminuée  à  gauche,  reliquat  de  paralysie  faciale  gauche,  à  type  péri¬ 
phérique  :  pli  naso-tacial  moins  accusé,  découverte  des  dents  moins  prononcée,  le  s®* 
n’est  pas  senti  au  niveau  du  tiers  inférieur  gauche  de  la  langue,  relèvement  du  sourcil 
moins  prononcé,  fente  palpébrale  plus  grande  qu’à  droite. 

Du  côté  de  la  VIII®  paire,  pas  de  troubles  cochléaires,  pas  de  bourdonnements. 

Vertiges  à  l’occasion  des  efforts  et  des  mouvements  de  la  tête  :  inclinaison  en  avant) 
en  arrière  et  sur  les  côtés.  Nystagmus  battant  à  gauche  dans  le  record  latéral  gauche. 
Pas  de  nystagmus  de  position.  Le  signe  du  fil  à  plomb  est  positif, la  tête  est  penchée  à 
droite  et  l’épaule  droite  est  abaissée.  , 

L’épreuve  de  Romberg  dénote  des  oscillations  à  droite.  L’épreuve  de  Hautant 
indique  une  légère  déviation  à  gauche  de  la  main  gauche. 

L’épreuve  calorique  démontre  une  hypoexcitabilité  labyrinthique  bilatérale. 

Pas  de  troubles  au  niveau  des  trois  dernières  paires-  crâniennes. 

Tout  l’intérêt  de  l’observation  réside  dans  les  troubles  cérébelleux  qu^ 
nous  allons  longuement  développer,  et  qui  portent  uniquement  sur  le 
côté  droit,  réalisant  un  bémi -syndrome  cérébelleux  typiqufe.  Nous  allons 
examiner  le  malade  successivement  :  debout,  assis,  couché,  et  dans  chaque 
position,  au  repos  et  en  mouvement. 

Au  repos,  il  existe  une  légère  astasie,  dans  la  position  debout  ;  l’épreuve 
de  Romberg  montre  des  oscillations  à  droite.  Pas  de  vertiges  associés- 
Nystagmus  horizontal,  avec  secousse  rapide  à  gauche,  dans  le  regard  la¬ 
téral  gauche. 

Dans  l’épreuve  du  renversement  en  arrière,  on  a  l’impression  que  le 
malade  se  penche  plus  à  gauche  qu’è  droite.  Dans  celle  du  pied  sur  une 
chaise,  le  pied  du  côté  malade  l'ait  plusieurs  oscillations  avant  de  se  poser. 

L’épreuve  de  passivité  dénote  un  véritable  bras  de  polichinelle,  il  y  ^ 
du  ballottement  du  poignet,  de  la  main,  de  l’avant-bras  et  du  bras  droit- 

Pendant  la  marche,  le  pied  droit  est  lancé  un  peu  plus  en  avant  que  le 
gauche,  et  talonne  légèrement. 

La  marche  h  quatre  pattes  décèle  des  troubles  plus  accusés  et  le  pied 
droit  est  très  en  retard  sur  le  gauche.  La  marche  latérale  est  aussi  meil- 
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leure  à  gauche  qu’à  droite.  Le  tronc  ne  se  montre  pas  sensiblement  asy- 
nergique  du  côté  droit  dans  ces  diverses  épreuves. 

Le  malade  couché,  on  constate  au  membre  inférieur  droit  que  le  talon 
>16  se  place  pas  bien  sur  le  genou  opposé.  Dans  la  flexion  combinée  de  la 
cuisse  et  du  tronc,  la  cuisse  droite  s’élève  beaucoup  plus  que  la  gauche. 
La  catalepsie  cérébelleuse  semble  se  manifester  à  droite,  mais  le  malade 
est  très  éduqué  et  il  faut  en  tenir  compte. 

Le  malade  étant  assis,  on  constate  une  dysmétrie  très  nette  dans 
l’épreuve  du  doigt  au  nez.  De  même  dans  le  renversement  de  la  main  sur 
le  genou.  Le  signe  de  Stewart-Holmes  est  légèrement  positif  à  l’avant- 
Lras  droit,  qui  fait  quelques  oscillations. 

n  existe  un  tremblement  statique  du  membre  supérieur  droit,  qui 
prend  à  l’occasion  des  mouvements  tous  les  caractères  du  tremblement 
volontaire.  Il  augmente  notablement  d’amplitude  lors  des  mouvements, 
cf  dans  le  geste  de  saisir  un  objet,  la  main  plane  au-dessus  de  l’objet.  Le 
malade  ne  peut  du  reste  pas  manger  de  la  main  droite  ;  il  s’est  habitué  à 
se  servir  de  la  main  gauche. 

Les  troubles  de  l’écriture  se  ressentent  de  ce  tremblement.  L’écriture 
est  en  effet  très  tremblée,  et  si  le  malade  essaie  de  faire  un  trait  réunissant 
deux  points,  il  exécute  le  crochet  caractéristique  signalé  par  André  Thomas. 

L’épreuve  des  marionnettes  décèle  de  l’adiadococinésie  à  droite. 

L’épreuve  de  l’index  de  Barany  est  nettement  positive,  la  main  droite 
dévie  fortement. 

La  passivité  enfin  est  attestée  par  un  réflexe  rotulien  droit,  d’un  type 
ïlettement  pendulaire. 

Tous  ces  signes  démontrent  l’existence  d’un  hémisyndrome  cérébel¬ 
leux  droit  très  net.  Quant  à  la  pathogénie,  elle  nous  semble  assez  simple 
^  expliquer  :  L’intervalle  libre  de  vingt-quai.re  heuresqui  s’est  écoulé  entre 
l’accident  et  les  troubles  initiaux  indique  qu’il  s’est  agi,  chez  notre  malade, 
d’une  hémorragie  méningée  qui  a  déterminé  des  troubles  de  compression 
de  l’hémisphère  cérébelleux  droit,  ayant  retenti  sur  le  bulbe,  d’où  les 
signes  observés  au  début,  et  d’une  lésion  légère  du  lobe  temporal  droit, 
^’où  l’aphasie  passagère  observée  chez  un  gaucher. 

Plus  tard,  cet  hémisphère  s’est  atrophié,  et  c’est  cette  atrophie  qui  ex¬ 
plique  les  troubles  actuels. 

Quant  à  la  paralysie  faciale  gauche  de  type  périphérique,  elle  nous 
senible  devoir  être  rattachée  à  une  lésion  du  rocher. 

Au  point  de  vue  traitement,  une  intervention  faite  au  début  aurait  pu 
tarir  la  source  de  l’hémorragie. 

Actuellement,  on  ne  peut  guère  espérer  améliorer  le  malade  que  par  la 
ï’ééducation. 

Crises  de  somnolence,  suites  éloignées  d’encéphalite,  et  suracti¬ 
vité  musculaire  décelée  parla  bio-chimie,  par  MM.  J.  Froment 
M.  Chambron  (de  Lyon). 

Passée  la  période  aiguë  de  l’encéphalite  épidémique,  et  même  passée  la 
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période  immédiatement  consécutive,  celle  des  accidents  et  troubles  ner¬ 
veux  de  l’encéphalite  dite  prolongée,  —  5  ans,  8  ans  même  après  l’épisode 
initial,  on  peut  encore  voir  récidiver  la  somnolence.  F.lle  survient  le  plus 
souvent  alors  par  crises  de  quelques  jours  plus  ou  moins  espacées. 

Ces  crises  de  somnolence  tardive  posent  au  clinicien  le  plus  embarrassant 
des  problèmes.  Se  trouve-t-il  en  présence  de  plus  ou  moins  inoffensives 
séquelles  ?  S’agit-il  au  contraire  d’une  réinfection,  d’une  superinfection 
susceptible  d’aggraver,  d’alourdir  le  fort  indésirable  héritage  encéphali- 
tique  ?  Ce  problème  est  d’autant  plus  difficile  à  résoudre  que,  suivant  les 
cas,  il  peut  comporter  l’une  ou  l’autre  solution,  commandant,  cela 
s’entend,  de  tout  autres  thérapeutiques. 

C’est  qu’en  effet  l’encéphalite  épidémique  —  bien  différente  de  la 
poliomyélite  antérieure  aiguë  —  ne  vaccine  pas  ses  victimes.  Les 
ayant  marquées  de  son  sceau,  plus  ou  moins  définitivement,  elle  en 
fait  ses  esclaves  et  sur  eux  garde  tous  les  droits.  N’avons-nous  pas 
publié  avec  P.  Delore  l’observation  d’une  parkinsonienne  qui,  7  ans 
après  l’épisode  encéphalitique  d’installation,  vit  à  l’occasion  d’une 
grippe,  reparaître  une  phase  de  somnolence  et  grandement  bénéficia 
de  la  thérapeutique  urotropinique.  Les  injections  intraveineuses  eurent 
même  pour  effet  de  faire  rapidement  rétrocéder  l’accentuation  de 
l’état  figé  qui  avait  accompagné  la  crise  de  somnolence. 

Il  n’en  faudrait  pas  conclure  que  toute  crise  de  somnolence,  mêm^ 
avec  poussée  fébrile  survenant  chez  un  ex-encéphalitique,  doit  être  tenue 
pour  super-infection  et  traitée  comme  telle,  11  suffit,  pour  en  douter,  de  se 
reporter  à  l’observation  dujeune  cachectique  parkinsonien  guéri  par  l’in' 
suline  dont  l’un  de  nous  a  rapporté  ici  même  l’ohservation  le?  novembre 
1929  avec  G.  Mouriquand.  Tandis  que  restait  inefficace  la  thérapeutique 
s’inspirant  de  l’hypothèse  réinfection,  celle  qui  mit  en  cause  surmenage 
musculaire  et  effets  seconds  donna  des  résultats  inespérés,  dès  l’entrée 
en  jeu  du  remarquable  liquidateur  qu’est  l’insuline. 

Les  vétérinaires  ne  savent-ils  pas  que  la  «  bête  forcée  »,  victime  d’un 
d’un  surmenage  musculaire  poussé  à  ses  ultimes  limites,  peut  être  atteinte 
de  fièvre.  Proscrite  comme  viande  de  boucherie,  la  chair  d’une  bête  forcée 
est  toxique  et  peut  donner  de  la  fièvre  à  qui  l’ingère. 

Dans  certains  cas  la  brièveté  et  la  périodicité  des  crises  de  somno¬ 
lence,  suites  éloignées  de  l’encéphalite, incite  à  écarter  toute  idée  de  réin- 
fection.  Elle  conduit,  au  contraire, à  la  notion  de  séquellesou  mieux  d’ef¬ 
fets  seconds. 

Vrai  narcoleptique,  l’un  de  nos  malades,  âgé  de  26  ans,  frappé  en 
1925  d’une  encéphalite  typique  —  épisode  initial  marqué  par  une 
léthargie  profonde  de  15  jours  — présente  depuis  deux  ans,  cinq  ou  six 
fois  par  an,  des  phases  d’engourdissement  de  8  à  15  jours  pendant  les¬ 
quelles  il  se  sent  très  las,  n’a  pas  la  tête  h  son  travail,  n’est  pas  sûr  de  soi  1 
il  se  voit  contraint  temporairement  de  renoncer  à  sa  profession  de  coupeur 
en  chaussures  à  Romans  et,  cédant  au  sommeil  qui  l’accable,  de  dormir 
14  ou  15  heures  chaque  jour.  Jamais  alors  il  n’a  eu  de  fièvre. 


SÉANCE  DU  5  J'UIN  1930 


1161 


Conduit  à  la  notion  de  surmenage  musculaire  lié  aux  états  striés,  nous 
avons  pensé  qu’ici  une  expertise  biochimique  systématique  s’imposait. 
Nos  recherches  antérieures  n’avaient-elles  pas  comporté  les  conclusions 
suivantes  : ,(  Le  'dérèglement  du  mécanisme  nerveux  qui  assure  la  stabi¬ 
lisation  des  attitudes  —  dérèglement  de  modalité  variable  mais  constant 
<lans  les  syndromes  striés  —  entraîne  un  véritable  gaspillage  des  efforts 
Kiusculaires.  L’état  de  surmenage  qui  en  résulte  et  dont  témoigne  toute 
la  biochimie  du  parkinsonien  doit  nécessairement  avoir  des  effets  seconds.  » 

11  n’existait  pas  ici  à  vrai  dire  d’état  figé  caractérisé,  et  les  bras  balan¬ 
çaient  normalement  pendant  la  marche.  Une  recherche  très  attentive  de 
la  rigidité  latente  —  à  laquelle  nous  sommes  fort  entraînés  et  croyons- 
aous  assez  experts  —  ne  décelait  du  côté  droit  (dans  les  tests  par  nous 
décrits  et  dénommés  épreuve  de  Romberg  aggravée  et  épreuve  du 
comptoir)  qu’une  ébauche  d’hypertonie  dystasique  fort  discrète.  Mais  nos 
procédés  d’investigation  clinique,  si  délicats  fussent-ils,  sont  tellement 
grossiers  ! 

La  fonction  statique  est  si  complexe  —  nous  l’avons  montré  —  que 
l’on  peut  concevoir  une  perturbation  assez  fine  pour  échapper  auxdits 
procédés  d’investigation  clinique  et  cependant  susceptible  d’entraîner 
an  excès  des  dépenses  et,  si  l’on  peut  dire,  du  coût  de  la  statique.  Un  tel 
excès  de  dépenses  susceptible  de  déséquilibrer  un  budget  ne  pourrait-il 
pas  conduire  à  des  expédients  destinés  à  aveugler  les  fuites,  ou  plus  ou 
aioins  à  les  compenser.  La  nature,  préventivement  ou  tardivement 
lorsqu’elle  s’y  voit  contrainte,  pourrait  décréter  l’économie  forcée  du 
sommeil. 

Quoiqu’il  en  soit,  voici  à  titre  de  simple  document  et  sans  autre  commen¬ 
taire,  les  résultats  de  l’enquête  biochimique  instituée  chez  notre  narcolep- 
Lque  intermittent  postencéphalitique. 

P-  M...,  26  ans,  coupeur  en  chaussures,  entre  à  l’Hôtel-Dieu  de  Lyon,  salle  Hermann- 
®abran,le  19  mai  1930.  L’épisode  initial  de  son  encéphalite  remonte  à  1925.  Depuis 
deux  ans  ii  présente  des  crises  de  somnolence  de  8  à  15  jours  tous  les  deux  mois  sans 
fièvre.  Au  moment  de  son  entrée  à  l’hôpital  il  est  au  déclin  d’une  de  ses  crises, 
pelle-ci  a  débuté  8  jours  avant  l’entrée  et  en  décroissant  va  subsister  les  8  premiers 
leurs  de  la  période  d’hospitalisation,  phase  de  repos  forcé.  Cette  notion  doit  être 
■■etenue  pour  correcte  interprétation  des  résultats  chimiques. 

21  mai  1930,  œefficienl  de  Maillard-Lanzenberg.  Normal  7. 

Matin  :  10,2  ; 

Midi  ;  2,2  ; 

Soir  ;  7. 

Métabolisme  basal.  Normal  39,5. 

Mb  (couché)  =  46,  augmentation  de  16  %. 

26  mai  1930  : 

Mb  (couché)  =  39,5,  normal. 

Mb  (assis)  =  45,  augmentation  de  14  %  ;  l’augmentation  normale  résultant  de 
la  station  assise  par  rapport  à  la  station  couchée  contortabie,  au  repos,  n’est  que  de 

5  à  10  0/^. 

27  mai  1930  : 

Ééserve  alealine  =  65,7,  normale. 

Créatinine  :  0,56  %  et  1  gr.  68  par  24  heures  avec  une  diurèse  de  3.000  cc.  et  un  poids 
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de  58  k.  200,  d’où  coefïlcient  créatinique  29-mmg.  pour  1  kilog.  et  24  heures  (normal  20)- 

31  mai  1930  ; 

Métabolisme  basal  et  épreuves  statiques. 

1“  En  position  couchée,  à  7  heures  du  matin,  M.  B.  =  39,5  (normal). 

2“  En  position  assise,  après  une  heure  de  station  assise,  entre  8  heures  et  9  heures, 
M.  B.  a.  =  45,  augmentation  de  14  %  au  lieu  des  5  h  10  %  normaux. 

4»  En  station  debout,  M.  B.  d.  =  51,  augmentation  de  29  %,  au  lieu  des  15  à  20  % 
normaux. 

Coefficient  de  Maillard-Lanzenberg  et  épreuves  statiques.  Le  coefficient  fait  d’heure 
en  heure  au  cours  des  mêmes  épreuves  est  resté  à  7  ou  au-dessous.  11  était  donc  normal- 

Justifiant  l’hypothèse  de  travail  qui  nous  y  avait  incité,  cette  enquête 
biochimique  a  décelé  chez  ce  narcoleptique  intermittent  postencéphali- 
tique  un  peu  de  suractivité  musculaire  et  un  peu  d’excès  par  dérèglement 
de  l’effort  musculaire  de  stabilisation.  Ces  résultats,  dont  nous  ne  voulons, 
pas  tirer  plus  qu’ils  ne  comportent,  incitent  à  étudier  de  près  la  biochimie 
du  narcoleptique  en  général  et  du  narcoleptique  postencéphalitique  en 
particulier.  Ils  y  incitent  d’autant  plus  qu’ils  peuvent  conduire  à  une 
thérapeutique.  S’il  en  était  ainsi  la  notion  de  la  dystasie  parkinsonienne, 
ainsi  que  celle  du  surmenage  musculaire  qu’engendrent  les  syndromes  striés 
et  de  leurs  effets  seconds,  une  fois  de  plus  se  seraient  montrées  fécondes. 

Onirisme  postencéphalitique  séquellaire  amélioré  parj  l’insuline, 

par  M.  J.  Froment  (de  Lyon). 

L’onirisme  symptôme  initial  de  la  névraxite  épidémique  et  l’un  des 
signes  cardinaux  authentiquant  la  période  d’invasion,  compte  encore  au 
nombre  de  ces  troubles  rebelles  qui  longtemps  après  révèlent  ses  ravages 
sournois  [et  méritent  bien,  quoi  qu’on  |en  ait  dit,  le  nom  de  séquelles. 
Mais  celles-ci  sont  relativement  peu  connues  ou  pour  le  moins  insuffl' 
samment. 

Beaucoup  moins  fréquent  que  l’onirisme  initial,  roniri.sme  .séquellaire 
n’est  pas  cependant  assez  exceptionnel  pour  qu’il  soit  loisible  de  le  passer 
.sous  silence.  Ne  pose-t-il  pas  au  clinicien,  au  physiologiste  comme  au 
thérapeute  de  difficiles  et  délicats  problèmes.  Il  doit  passer  souvent 
inaperçu,  quand  il  n’est  pas  faussement  interprété.  Pour  ce  qui  nous 
concerne,  nous  avons  pu  en  observer  4  cas  bien  typiques. 

D’aucuns,  tels  que  ces  actes  automatiques  sur  lesquels  nous  attirions  l’at¬ 
tention  avec  Martine  au  XXVIIe  Congrès  de  Médecins  aliénistes  et  neuro¬ 
logistes  de  France  et  des  pays  de  Langue  française  (Besançon,  1923)  et 
que  nous  mettions  sur  le  compte  d’un  état  fugace  de  somnambulisme  diurne, 
risquent  d’être  tenus  pour  équivalents  comitiaux.  N’ont-ils  pas  été 
assimilés  à  ceux-ci  par  plusieurs  neurologistes  et  psychiatres  qui  assis- 
taient  à  la  susdite  communication  et  nous  objectèrent  leur  impression- 
.  Mais  pour  qui,  comme  nous,  a  suivi  la  malade  jusqu’à  ce  jour,  aucun  doute 
n’est  possible.  11  ne  s’agit  nullement  d’équivalents  psychiques  de  crises 
comitiales.  Mais  bien  —  comme  nous  le  disions  dans  une  autre  communica¬ 
tion  intitulée  onirisme  actif  et  encéphalite  léthargique  faite  de  la  réunion 
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neurologique  internationale  dealer  et  2  juin  1927  — d’équivalents  psychi¬ 
ques  de  l’attaque  cataplectique.  La  malade,  pour  en  prévenir  le  retour, 
recourt  aux  mêmes  moyens  de  défense  que  le  narcoleptique  ;  elle  évite  sur¬ 
tout  après  le  repas  de  se  livrer  à  un  travail  tranquille,  de  rester  assise,  elle 
s  agite,  elle  marche.  Une  brusque  interpellation  suffit  d’ailleurs  pour 
qu’aussitôf.  elle  se  ressaisisse. 

Actuellement.  9  ans  après  l’épisode  encéphalitique  initial,  elle  est 
encore  sujette  è  ces  actes  automatiques  qui  subrepticement  viennent  gran¬ 
dement  nuire  .è  son  activité  professionnelle  d’ouvrière  dans  la  mode.  Elle 
.  s  étonne  un  jour  en  feuilletant  un  livre  de  référence  de  constater  que  le  bas 
!a  page  a  été  déchiré.  Avec  indignation  elle  demande  qui  en  a  eu 
audace,  qui  a  eu  aussi  peu  de  soin.  Mais,  à  l’expression  de  ses  interlo- 
outeurs,  elle  comprend  bien  vite  que  la  fautive,  c’est  elle.  En  effet,  quel¬ 
ques  instants  auparavant,  elle  avait  —  en  état  de  demi-torpeur  et  d’in¬ 
conscience  —  arraché  le  bas  de  cette  page  du  livre  de  référence.  On  lui 
avait  vu  chiffonner  le  morceau  arraché  qu’elle  avait  machinalement  jeté 
sous  la  banque. 

Autre  acte  fort  indésirable  pour  une  modeste  ouvrière,  elle  se  surprend 
du  jour  en  train  de  découper  en  petit  morceaux  des  billets  de  100  fr.  : 
des  fragments  de  deux  billets  jonchent  le  sol,  le  troisième  est  dan  5  ses 
uiains  largement  entaillé  par  les  ciseaux  qui  encore  le  mordent. 

Il  est  d’autres  formes  d’onirisme  séquellaire  postencéphalitique,  dont 
la  suivante  que  par  une  thérapeutiquè  bien  simple  nous  avons  depuis 
octobre  dernier,  c’est-à-dire  depuis  plus  de  six  mois,  réussi  à  amender 
de  remarquable  et  durable  manière. 

L’ onirisme  caradérisé  avec  troubles  sensoriels  revêtait  ici  l’apparence  du 
dédoublement  de  la  personnalité.  Au  cours  d’une  espèce  d’état  second 
que  faisaient  apparaître  fatigue  ou  émotion,  la  malade  adoptait  la  pa- 
f'ole  et  l’écriture  de  l’enfanl  pour  redevenir  entre  temps  la  'jeune  femme 
cultivée,  intelligente  et  avisée  qu’elle  était.  Un  tel  état  ne  devait-il  pas  être 
'■approché  de  cette  catégorie  de  rêves  dont  le  normal  et  plusj  particuliè- 
'’cment  l’enfant  reprend  Seins  C6SS6  le  tilieiïie. 

Il  s’agit  d’une  jeune  femme  atteinte  par  l’épisode  encéphalitique  ini- 
Ilal  en  novembre  1923  après  un  accouchement  et  que  nous  avons  réguliè¬ 
rement  suivi  depuis  décembre  1923.  Son  apparent  dédoublement  de  la 
personnalité  s’est  maintenu  jusqu’à  ce  jour,  ou  plutôt,  car  il  ne  subsiste 
plus  qu’à  l’état  fort  atténué,  depuis  la  dernière  thérapeutique  instituée. 
Vivant  dans  un  milieu  intelligent  et  cultivé,  d’esprit  indépendant  et  par 
ailleurs  jeune  mère  profondément  attachée  à  son  enfant,  elle  devait  être 
au^eillée  de  près  pour  éviter  de  dangereuses  sottises  dont  il  fallait  à  tout 
prix  que  ne  fussent  témoins  ni  ses  amies,  ni  surtout  son  enfant.  La  pré- 
sence  d’une  garde  s’imposait,  et  l’an  dernier,  à  Pareille  date,  l’agitation 
cairique  fut  telle  qu’elle  dut  être  conduite  et  mise  en  surveillance  dans 
"ae  maison  spéciale. 

L  expression  moins  surveillée  et  comme  délivrée  de  la  censure  intérieure, 
avec  facilité  pour  l’observateur  de  surprendre  toutes  les  fluctuations  de 
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la  sensibilité,  tous  les  parasites  de  la  pensée, — l’apparition  d’une  écriture 
grande  et  irrégulière, en  paradoxe  avec  la  correction  du  style,  fort  imagé, 
plus  fantaisiste  que  normalement,  et,  tout  de  suite  le  parler  plus  enfantin 
décèlent  ici  l’état  onirique.  Mais  celui-ci,  du  moins  avant  la  thérapeutique 
récemment  instituée,  ne  s’en  tenait  pas  là  et  conduisait  parfois  aux  plus 
incroyables,  aux  pires  inconséquences. 

Tant  que  nous  avons  tenté  de  modifier  cet  état  par  la  thérapeutique 
anti-infectieuse,  poursuivie  ici  de  manière  tenace,  nous  n’avons  rien 
obtenu.  Mais  du  jour  où  la  notion  des  effets  seconds  de  l’encéphalite 
épidémique  s’est  imposée  à  notre  esprit  —  effets  seconds  liés  au  dé¬ 
règlement  du  mécanisme  nerveux  qui  assure  la  stabilisation  des  atti¬ 
tudes,  au  gaspillage  et  au  surmenage  musculaire  qui  en  résultent 
nous  avons  réalisé  ce  qui,  jusqu’à  cejour,  nous  avait  paru  espoir  interdit. 

Les  remarquables  effets  que  nous  avions  obtenus  dans  la  cure  de  la 
cachexie  parkinsonienne  par  l’insuline,  les  modifications  intéressantes 
que  celle-ci  imprimait  encore  au  parkinsonisme  à  la  période  d’état  nous 
ont  incité  à  en  faire  l’essai.  Le  traitement  fut  institué  à  dose  de 
5  unités  seulement  pro  die.  Grâce  à  lui  une  vie  normale  (vie  comportant 
activité  régulière,  sorties  au  concert,  théâtres  et  cinéma,  auditions  de 
conférence,  voyage  en  automobile  dans  le  Midi)  est  redevenue  possible. 
Un  arrêt  de  1  f>  jours  suffit  pour  que  reprennent  somnolence  et  diminution 
des  forces.  Se  surprenant  à  s’endormir  sur  une  chaise,  l’intéressée,  en 
hâte,  reprit  son  traitement,  en  dépit  des  palpiptations  provoquées  par  l’in¬ 
jection  empêchant  d’augmenter  les  doses. 

Donnant  la  joie  d’une  vraie  résurrection  à  la  vie  sociale  et  familiale, 
le  traitement  insulinique,  maintenu  depuis  plus  de  G  mois,  continue  à  ne 
pas  se  déjuger. 

Pareil  résultat  peut-il  être  souvent  escompté  ?  Nous  ne  le  préten¬ 
dons  pas  et  nous  pensons  même  le  contraire,  ayant  vu  d’autres  cas 
d’onirisme  séquellaire  postencéphalitique  résister  à  l’insuline  :  ce  qui  ne 
nous  a  pas  surpris.  Mais  il  suffit  qu’il  lui  cède  parfois,  pour  que  nous 
soyons  autorisé  à  attirer  l’attention  sur  ce  fait  nouveau,  aussi  intéressant 
du  point  de  vue  pratique  que  du  point  de  vue  doctrinal. 


L’hystérie  et  les  états  hystéroïdes  organiques,  par  M.  A.  Radovici. 

L’étude  de  manifestations  postencéphalitiques  nous  a  conduit  à  dé¬ 
crire  en  1924,  en  collaboration  avec  MM.  G.  Marinesco,  et  S.  Draganesco 
pour  la  première  fois,  le  spasme  de  déviation  conjugué  de  la  tête  et  des 
yeux,  connu  aujourd’hui  sous  le  nom  de  crise  oculogyre. 

Depuis  lors  d’autres  auteurs  (.Magalhaes  Lemos,  Bing  et  Schwartz, 
Ewald,  etc.’'  ont  décrit  des  phénomènes  analogues,  en  insistant  sur  leur 
caractère  périodique  et  survenant  par  crises  passagères. 

En  face  de  l’étrangeté  du  nouveau  syndrome,  qui  n’avait  pas  été 
observé  jusqu’alors,  nous  nous  sommes  demandé,  tout  d’abord,  s’il  ne 
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s’agissait  pas  li)  d’un  trouble  pithiatique,  surajouté  aux  manifestations 
organiques  postencéphalitiques. 

En  effet,  ces  malades  présentaient  un  degré  de  suggestivité  exagéré, 
de  sorte  que  nous  avons  réussi  à  maintes  reprises  à  provoquer  un  accès 
de  déviation  conjuguée  (oculogyre)  par  suggestion,  à  l’état  de  veille. 

n  suffisait  de  faire  en  sorte  que  le  malade  fixe  un  point  quelconque,  ou 
nos  propres  yeux,  pendant  5  à  10  minutes,  pour  que  les  yeux  du  malade 
se  renversent  en  haut,  à  droite  ou  is  gauche  et  que  la  crise  de  déviation  de 
la  tête  et  la  contracture  des  muscles  dç  la  nuque  apparaisse. 

Le  début  des  accès,  chez  ces  malades,  tous  parkinsoniens  postencépha- 
litiques,  a  demandé  chez  quelques-uns,  pour  se  produire,  un  élément  psy¬ 
chique  surajouté  :  une  forte  émotion,  la  fatigue  intellectuelle  ou  physique, 
voire  même  une  contagion  mentale. 

Nous  avons  pu  observer  ù  cette  date  une  série  de  trois  malades  qui  ont 
acijuis  dans  le  service  par  imitation  le  même  syndrome  oculogyre,  qu’ils 
ne  présentaient  pas  à  leur  entrée  dans  l’hôpital. 

Chez  presque  tous  ces  malades,  la  persuasion  seule  ou  associée  au  courant 
faradique  réussissait  à  faire  couper  un  aci:ès  en  évolution,  parfois  instan¬ 
tanément. 

Et  pourtant  il  nous  a  été  facile  de  démontrer  l’organicité  dece  syndrome, 
dont  l’étiologie  encéphalitique  est  indiscutable. 

Nous  avons  en  effet  décrit  les  modifications  des  réflexes  végétatifs  oculo- 
cardiaques  et  des  réflexes  vestibulaires  qui  accompagnaient  les  crises. 

On  a  noté  des  troubles  sécrétoires  et  vaso-moteurs,  une  accélération 
ffu  rythme  cardiaque  et  respiratoire. 

Ensuite  l’action  des  substances  pharmacodynamiques  sur  l’évolution 
des  accès  est  tout  à  fait  démonstrative  en  ce  que  l’atropine,  l’hyoscine  et  la 
®Gopolamine  coupent  l’accès,  tandis  que  la  pilocarpine  et  l’ésérine  exagè¬ 
rent,  prolongent  ou  même  déterminent  l’apparition  des  accès. 

L’expérience  de  l’hyperpnée,  c’est-à-dire l’alcalose  respiratoire,  pouvait 
déclencher  un  accès  chez  ces  malades. 

Nous  avions  donc  pour  la  première  fois  devant  nous  un  syndrome 
organique  dont  les  caractères  hystériformes  étaient  indubitables  et  nous 
ovons  émis  l’opinion  que  le  siège  des  lésions  de  l’encéphalite  épidémique 
au  niveau  des  noyaux  gris  opto-striés  était  de  nature  à  projeter  pne 
‘-ertaine  lumière  sur  la  physio-pathologie  des  troubles  hystériques  en 
général. 

Depuis  lors  nous  nous  sommes  attachés  à  étudier,  par  les  méthodes  ac¬ 
tuelles  cliniques  et  de  laboratoire,  l’inscription  par  la  méthode  graphique 
des  troubles  moteurs,  la  détermination  du  tonus  et  de  l’excitabilité  du 
Système  nerveux  végétatif  d’abord  des  malades  présentant  des  troubles 
dont  le  diagnostic  d’hystérie  était  évident. 

L’hystérie,  à  notre  avis,  n’est  pas  disparue,  comme  on  le  dit  souvent, 
Gt  ne  tend  môme  pas  à  disparaître.  Nous  dirions  même  que  les  difficultés 
de  la  vie  d’après  guerre  constituent  des  conditions  favorables  pour  son 
éclosion. 
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Ce  qui  a  disparu, en  effet, c’est  l’hystérie  d’hôpital,  hystérie  de  culture, 
entretenue  et  exagérée  par  l’étude  et  l’importance  que  les  médecins  lui 
attribuaient  jadis. 

Aujourd’hui  les  hystériques  ne  sont  plus  considérées  comme  des  sujets 
intéressants  à  étudier.  Ces  malades  ne  sont  plus  reçues  dans  les  services 
d’hôpital,  elles  sont  même  presque  chassées  dès  qu’on  les  reconnaît.  C’est 
pourquoi  on  ne  les  voit  plus  qu’aux  consultations  externes  et  surtout  dans 
la  clientèle  de  ville.  ' 

Nous  avons  étudié  ainsi  des  malades  avec  hémiplégie,  monoplégie  et 
paraplégie  hystériques,  de  l’hémi-anesthésie,  du  mutisme  hystérique,  de 
l’amaurose,  des  accès  de  catalepsie  hystérique,  de  la  toux  hystérique,  un 
cas  de  paralysie  faciale  hystérique,  la  forme  convulsive  de  l’hystérie 
avec  petits  accès  de  tremblements,  de  frissons  généralisés,  d’attaques 
hystériques  plus  ou  moins  typiques,  des  troubles  mentaux  hystériques 
avec  délire  mystique,  des  troubles  viscéraux  respiratoires,  gastro-intes¬ 
tinaux  et  urinaires. 

Chez  la  plupart  de  ces  malades,  nous  avons  cherché  à  déterminer  l’état 
du  système  nerveux  végétatif,  de  l’excitabilité  et  du  tonus  vago-sympa- 
thique,  la  détermination  de  l’état  humoral  en  ce  qui  concerne  l’équilibre 
acido-basique  par  l’expérience  de  l’hyperpnée  (alcalose  respiratoire). 

Nous  avons  ainsi  déterminé,  en  collaboration  avec  M.  Kreindler,  plus 
de  cent  épreuves  de  l’atropine  et  l’orthostatisme  de  Daniélopolu  et  Carniol, 
trouvant  un  déséquilibre  végétatif  dans  84  %  des  cas. 

L’excitabilité  du  pneumogastrique  et  parallèlement  l’alcalose  étaient 
exagérées  chez  presque  tous  nos  malades  examinées. 

Il  est  incontestable  qu’on  trouve  toujours  comme  étiologie  immé¬ 
diate  du  trouble  hystérique  actuel  un  facteur j)sychique.  La  psychogénèse 
de  telles  manifestations  est  indiscutable.  C’est  pourquoi  l’examen  minu¬ 
tieux  du  fond  mental  des  malades  est  indispensable.  L’analyse  psycholo¬ 
gique  ou,  si  l’on  veut,  la  psychanalyse,  découvre  chez  ces  malades  dans  le 
■domaine  conscient  et  surtout  dans  l’inconscient,  des  tendances  inavouées 
•  ou  des  conflits  refoulés  qui  trouvent  leurs  expressions  dans  les  symp¬ 
tômes  morbides. 

L’autosuggestion  ou  l’hétérosuggestion  déterminé  seulement  l’aspect, 
la  morphologie  des  troubles  actuels.  Le  milieu,  l’éducation,  le  niveau  de 
culture,  l’expérience  propre  et  souvent  les  examens  médicaux  imprudents, 
facilitent  la  suggestion. 

Nous  avons  des  cas  typiques  fi  ce  point  de  vue.  ^ 

Néanmoins,  dans  l’organisme  de  ces  malades  nous  constatons  des 
perturbations  physiologiques  et  humorales  importantes  et  réelles,  dont 
le  rôle  dans  le  déterminisme  des  manifestations  hystériques  ne  peut  plus 
être  nié. 

Certains  troubles  disparaissent  en  même  temps  et  parallèlement  avec 
les  manifestations  de  la  névrose,  d’aulres  sont  plus  durables,  parfois  même 
constitutionnels  et  congénitaux. 

Des  faits  publiés  dans  les  dernières  années  confirment  cette  mailière 
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de  voir.  Nous  citerons  en  première  ligne  les  conclusions  de  MM.  Claude  — 
/  ^t  Baruk  ;  Tinel,  Baruk  et  Lamache,  en  ce  qui  concerne  la  transition 
1  qu’on  pourrait  établir  entre  l’hystérie,  la  catalepsie  et  la  catatonie  de 
j  démence  précoce,  et  la  ressemblance  entre  les  manifestations  de  la 
;  catalepsie  hystérique  et  la  rigidité  décérébrée. 


D’autre  part,  en  dehors  des  crises  oculogyres  postencéphalitiques 
"uius  nous  sommes  attachés  à  étudier  aussi  d’autres  troubles  hystéri- 
^ormes  postencéphalitiques,  comme  les  formes  atypiques  de  cliorée,  de 
choréo-athétose,  le  spasme  de  torsion,  hoquet,  torticolis,  etc. 

Chez  tous  ces  malades,  en  dehors  de  l’aspect  souvent  paradoxal  des 
Doubles  neuro-musculaires,  ce  qui  faisait  qu’ils  étaient  pendant  quelque 
Dmps  considérés  comme  névropathes  fonctionnels,  l’état  mental  et  le 
déséquilibre  du  système  végétatif  les  rapprochaient  du  premier  groupe 
de  malades  susmentionnés. 

Nous  voulons  attirer  à  ce  point  de  vue  l’attention  surtout  sur  les  mani- 
estations  viscérales  postencéphalitiques  et  sur  leur  aspect  hystéroïde. 
Dn  première  ligne  sur  l’état  mental  des  malades  atteints  de  crises  respi- 
catc^es  de  tachypnée,  de  crises  cardio-vasculaires  et  en  général  sur 
^cs  criiés  viscérales,  les  viscéralgies  postencéphalitiques. 

Nous  avons  poursuivi  pendant  des  années  de  tels  malades  qui  ont  com- 
®iencé  par  des  troubles  d’apparence  fonctionnelle,  étant  pendant  quelque 
Dmps  considér-^s  comme  des  névropathes,  ensuite  comme  étant  atteints 
d  affection  organique  :  pulmonaire,  cardio -aortique  ou  gastro-intesti- 
et  c’est  seulement  l’apparition  des  manifestations  parkinsoniennes 
^ui  ont  démontré,  qui  ont  démasqué  on  pourrait  dire  la  vraie  nature  des 

Doubles. 

D  nous  paraît  incontestable  que  dans  ces  cas  les  troubles  d’apparence 
hystéroïde  ou  névrosique  ont  été  produits  par  l’évolution  des  lésions  in- 
^  '®mmatoires,encéphalitiques  des  centres  végétatifs  de  la  base  et  mésen- 
^^phaliques. 

,  Le  p.sychisme  de  ces  malades  a  plus  d’un  point  de  ressemblance  avec 
*état  mental  des  anxieux,  des  obsédés,  des  phobiques  ou  des  douteux, 
un  mot  des  [isychasthéniques.  '  ' 

Parallèlement  aux'^ubles  végétatifs  et  aux  manifestations  de  l’au- 
Dmatisme  moteur,  on  trouve  un  certain  degré  d’automatisme  mental. 
Les  manifestations  postencéphalitiques  fournissent  donc  trois  groupes 
faits  ; 

J  “)  Des  troubles  de  motilité  (hyperkinésie  ou  akinésie)  ayant  souvent 
^  uior|jbologie  des  troubles  fonctionnels  considérés  comme  psychogènes  ; 

Des  troubles  de  l’équilibre  végétatif  et  des  manifestations  viscérales  ; 

Ln  état  mental  avec,  suggestivité  exagérée  et  même  chez  les  sujets 
plus  jeunes  des  troubles  mentaux,  du  caractère,  une  certaine  perversité, 
h'ie  impulsivité  analogue  à  l’état  mental  des  hystériques. 
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Il  est  incontestable  que  chez  ces  malades  ce  sont  des  lésions  mésocépha- 
liques,  des  noyaux  gris  de  la  base,  et  en  général  de  la  voie  extrapyramido- 
végétative,  qui  sont  la  cause  effective  de  ces  troubles. 

Nos  connaissances  actuelles  sur  la  physiologie  normale  et  pathologique 
des  formations  grises  de  la  base  nous  donnent  la  possibilité  d’entrevoir 
une  base  physiologique  d’explication  aussi  pour  les  troubles  dénommés 
hystériques  en  général  névrosiques,  au  point  de  vue  de  leurs  manifesta¬ 
tions  extérieures  kinésiques  et  de  leur  déterminisme. 

La  suggestivité  exagérée  de  ces  malades  pourrait  trouver  une  explica¬ 
tion  dans  le  fonctionnement  automatique  des  noyaux  gris,  désintégrés 
passagèrement  du  contrôle  cortical  par  une  toxine  de  cause  endo-  ou  exo¬ 
gène  favorisée  chez  certains  sujets  par  une  fragilité  congénitale  ou  acquise 
du  système  de  fibres  cortico-nucléaires. 

Que  ce  soit  un  angiospasme  local,  ou  que  nous  admettions  qu’il  s’agit 
d’une  toxicose  qui  agit  localement  sur  le  système  de  fibres  cortico-sous- 
corticales,  on  ne  peut  le  dire  à  l’heure  actuelle,  mais  ce  qui  est  importantà 
retenir,  c’est  qu’à  ce  niveau  une  altération  passagère  et  réversible,  ou 
une  lésion  permanente, peut  créer  un  état  mental  hystéroïde. 

Que  ce  soit  une  lésion  de  nature  inflammatoire  comme  dans  l’encé¬ 
phalite  épidémique  ou  la  grippe,  que  ce  soit  une  plaque  de  sclérose,  une 
tumeur  néoplasique  ou  parasitaire. 

Depuis  notre  dernière  publication,  d’autres  auteurs,  et  spécialement 
M.  Papastratigakis,  ont  essayé  de  démontrer  le  rôle  exclusif  du  système 
extrapyramidal  dans  le  déterminisme  des  phénomènes  d’aspect  hystéroïde 
et  même  de  l’hystérie  en  général. 

On  ne  doit  pas  pourtant  oublier  que  certaines  manifestations  de  l’hyS' 
térie,  comme  la  monoplégie,  l’hémiplégie,  l’hémianesthésie  hystérique 
regardent  des  territoires  de  la  voie  de  motilité  volontaire  et  de  la  sensi¬ 
bilité  consciente  et  que  la  forme  convulsive,  tout  en  étant  assez  rare  de 
nos  jours,  ressemble  à  la  rigidité  décérébrée.  Les  manifestations  de  l’hys¬ 
térie  ne  se  limitent  pas  en  effet  à  la  voie  extrapyramidale,  mais  c’est  sur 
le  trajet  de  cette  voie  extra pyramido-végétative  qu’il  se  trouve  un  car¬ 
refour  à  la  base  du  cerveau,  au  niveau  duquel  la  perturbation  fonctionnelle 
de  cause  humorale,  ou  la  lésion  définitive,  de  cause  organique,  peuvent 
altérer  l’état  affectif,  mental  et  sensitivo-moteur,  pour  déclancher  le® 
troubles  hystériques  vrais  ou  hystéroïdes. 

Nous  avons  la  conviction  que  dès  maintenant  il  ne  serait  pas  trop  osé 
de  dire  que  les  étals  hystéroïdes  organiques  sont,  pour  l’hystérie,  ce  que  l’èp^' 
lepsie  organique  jacksonienne  est  pour  l’épilepsie  idiopathique. 

M.  Souques.  — Je  m’excuse  d’être  arrivé  enretard,  ce  qui  m’aempêché 
d’entendre  en  entier  la  communication  de  M.  Radovici.  Je  tiens  néan¬ 
moins  à  répéter  ce  que  j’ai  dit  à  diverses  reprises,  à  savoir  que  je  partag® 
entièrement  l’opinion  de  M.  Babinski  sur  ce  sujet  et  que  je  ne  crois  pas  é 
l’origine  organique  de  l’hystérie. 
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M.  L.  Babonneix.  —  J’ai  vu,  comme  tous  les  pédiatres,  des  enfants 
chez  lesquels,  à  première  vue,  on  aurait  pu  faire  le  diagnostic  d’hystérie 
et  qui,  en  réalité,  étaient  atteints  de  tumeur  cérébrale  ou  de  méningite 
tuberculeuse.  Le  trouble  mental  qui  caractérise  l’hystérie  avait,  dans  ces 
cas,  été  déclanché  par  une  lésion  organique. 


M.  G.  Roussy.  —  Comme  mes  collègues  Froment  et  Clovis  Vincent, 
j’ai  été  vivement  intéressé  par  la  communication  de  M.  Radovici,  mais 
uussi  fort  étonné  par  ses  conclusions. 

Je  crois,  en  effet,  que  les  idées  de  M.  Radovici  viennent  trop  renverser 
les  notions  sur  l’hystérie  que  nous  devons  à  M.  Babinski  et  que  nous 
uceeptons  généralement,  à  quelque  différence  de  détails  près. 

Direqu’entrelesétatsbystériques  etles  états  organiques  existent  des  for- 
'^es  intermédiaires,  que  M.  Radovici  nous  propose  d’appeler  élats  hijsiéroî- 
c’est  à  mon  sens  jeter  ànouveaule  trouble  dans  une  question  qui  était 
considérablement  éclaircie.  Il  ne  s’agit  pas,  bien  entendu,  de  reprendre  la 
*îuestion  des  associations  hystéro-organiques  que  nous  acceptons  tous, 
®3ais  bien  d’admettre,  —  si  j’ai  bien  suivi  la  pensée  de  nos  collègues 
^■oumains  —  que  certaines  formes  d’hystérie  ont  pour  base  une  lésion 
d’organique  susceptible  d’être  mise  en  évidence  par  nos  méthodes  actuelles 

que  le  siège  de  cette  lésion  en  commande  les  formes  et  les  e.xpressions 
cliniques.  Or,  je  crois  qu’il  faut  être  là  d’une  extrême  prudence  et  ne 
rapprocher  telle  ou  telle  lésion  de  tel  ou  tel  signe  clinique,  qu’à  la  con- 
dition  que  ce  rapprochement  puisse  être  fait  dans  une  proportion  suffi¬ 
samment  grande  pour  faire  force  de  loi.  Ce  sont,  d’ailleurs,  les  principes 
fondamentaux  de  la  méthode  anatomo-clinique. 

Aussi  ai-je  peine  à  suivre  M.  Radovici,  quand  il  nous  parle  de  troubles 
Vstériques  à  localisation  dans  le  domaine  pyramidal  ou  extrapyrami¬ 
dal,  et  je  ne  vois  pas  comment  les  manifestations  hystériques,  toujours  si 
fantaisistes,  pourraient  s’astreindre  à  des  systématisations  aussi  précises. 

En  définitive,  et  tout  en  reconnaissant  le  très  grand  intérêt  des  idées 
,  Nouvelles  qui  viennent  d’être  soutenues  par  M.  Radocivi,  il  me  paraît 
difficile  d’admettre  que  l'hystérie  ait  un  substratum  anatomique  aussi 
précis  que  celui  dont  il  vient  d’être  parlé. 

J.  Froment.  —  Est-il  légitime  de  rapprocher  les  troubles  striés 
d’une  part  et,  d’autre  part,  les  manifestations  hystériques  ?  En  ce  qui  me 
Concerne,  tout  me  paraît  différer  de  l’un  à  l’autre.  J’ai  pourtant  appris  à 
f’école  de  mon  maître,  J.  Babinski,  à  dépister  avec  sûreté  et  à  chasser 
Rapidement  comme  il  convient  l’accident  pithiatique,  simple  trouble  con- 
'’entionnel  et  pourrait-on  dire  de  parade.  Je  me  suis  par  ailleurs  attaché 
^  dégager  les  caractères  physio-cliniques  et  psycho  physio-cliniques  des 
fcoubles  striés.  Ils  ont  leurs  syinptômes  objectifs  inimitables  —  entiè- 
Rement  différents,  cela  va  sans  dire,  des  troubles  nerveux  des  séries  pyra- 
hi'd.ale,  cérébelleuse,  périphérique  et  sympathique.  Ces  caractères  qu’à 
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peine  encore  nous  sommes  en  mesure  d’épeler,  je  les  ai  recherchés  mais 
jamais  trouvés  chez  l’hystérique-pithiatique  pur. 

Qu’il  paraisse  y  avoir  d’apparentes  similitudes  entre  certains  troubles 
striés  et  certaines  manifestations  hystériques,  je  ne  le  conteste  pas. 
Mais  dès  que  l’on  se  met  en  mesure  d’y  regarder  de  près,  toute  ressem¬ 
blance  s’énavouit.Tout  porte  alors  à  opposer  ce  que  d’abord  on  avait  cru 
comparable. 

La  suggestionnahilité  d’êtres  fatigués,  à  demi  somnolents,  est-elle  sur¬ 
prenante  ?  Cette  suggestionnahilité  peut  favoriser  la  greffe  d’accidents 
pithiatiques  de  superfétation.  Il  peut  encore  y  avoir  accidents  strio-pithia- 
tiques  avec  phénomènes  pithiatiques  dominants.  Mais  ce  sont  là  des 
phénomènes  rappelant  les  associations  hystéro-organiques  que,  dès  le 
début  de  ses  recherches,  faisait  bien  connaître  Babinski. 

A  la  conception  de  Babinski,  à  sa  notion  du  signe  objectif  que  ni  l’hys¬ 
térie  ni  la  volonté  ne  peuvent  reproduire,  nous  devons  en  grande  partie 
le  merveilleux  essort  de  la  neurologie  moderne.  Y  renoncer  serait  folie- 

Avant  de  faire  une  comparaison  en  règle  entre  états  striés  et  états 
hystériques,  recherchons  les  signes  objectifs  propres  aux  étais  striés,  signes 
pour  la  plupart  encore  mal  connus,  et  vérifions  si  oui  ou  non  on  tes  retrouve 
dans  tes  états  hystériques  qui  .sont  jugés  similaires  mais  ne  sont  que  con¬ 
trefaçon  grossière.  Ceux  que  pour  ma  part  je  suis  en  train  d’étudier,  tels 
que  la  rigidité  [du  type  dystasique,  me  paraissent  caractériser  aussi  bien 
certains  états  striés  —  pour  qui  sait  les  rechercher,  en  observer  les  varia¬ 
tions  rituelles  et  constater  leur  obéissance  à  des  règles  fort  précises  — 
que  ne  le  font  les  signes  des  séries  pyramidales  ou  cérébelleuses. 

Ces  signes  existent  dans  les  cas  de  spasmes  oculaires,  tous  plus  ou 
moins  parkinsonisés,  ils  subissent  même  du  fait  du  spasme  des  modifi¬ 
cations  typiques.  Je  voudrais  bien  qu’on  me  les  fît  constater  chez  de& 
hystériques  chez  lesquels  on  aurait  produit  par  suggestion  des  troubles 
déclarés  similaires. 

Très  intéressé  par  la  communication  de  MM.  Marinesco  et  Radovici,  j® 
ne  puis  souscrire  à  leurs  conclusions.  Je  ne  puis  même  pas  accepter  le  terme 
d’hystéroïde.  On  ne  change  jamais  le  sens  des  mots,  il  est  plus  fort  qu® 
nous.  Adopter  le  terme  «  hystéroïde  »  et  l’appliquer  aux  troubles  striés, 
c’est  poser  le  principe  d’une  ressemblance  là  où  pour  ma  part  je  ne  vois 
que  différences.  Attendons  de  mieux  connaître  les  troubles  striés  pour 
poser  à  nouveau  le  problème  de  l’hy.stérie. 

M.  Clovis  Vincent.  —  Il  est  bien  difficile  de  discuter  avec  précision 
une  thèse  quand  on  n’en  a  pas  sous  les  yeux  le  texte.  Cependant,  si  j’ai 
bien  compris,  la  communication  de  M.  Radovici  tend  à  établir  que  l’hys¬ 
térie  a  un  fondement  physique.  Ce  fondement  physique  serait  démontré 
par  l’analogie  qui  existe  entre  certaines  manifestations  encéphalitiques 
dont  la  nature  organique  n’est  pas  douteuse  et  certains  phénomènes 
hystériques. 

Acceptons  un  instant  cette  idée  et  examinons  quels  arguments  per- 
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mettent  d’affirmer  par  exemple  que  le  torticolis  mental  et  la  lordose  post- 
encéphalitique  (opisthotonos  partiel)  d’une  part,  et  des  phénomènes  hys¬ 
tériques  leur  ressemblant  d’autre  part,  sont  liés  dans  une  certaine  mesure 
^  la  perturbation  physique  d’un  même  appareil. 

L’un  de  ces  arguments  serait  que  les  phénomènes  postencéphali- 
tiques  et  les  phénomènes  hystériques  précités  ont  un  caractère  commun. 

En  effet,  tout  le  monde  reconnaît  qu’on  ne  peut  ranger  dans  la  même 
‘liasse  que  des  phénomènes  ayant  en  commun  un  caractère  important. 

Actuellement  personne  ne  conteste  que  le  caractère  essentiel  des  phé¬ 
nomènes  hystériques  soit  d’être  susceptibles  de  disparaître  par  persua¬ 
sion  ou  par  suggestion  et  souvent  pour  toujours.  En  effet,  quelle  que  soit 
la  violence  d’une  crise  d’hystérie  avec  ou  sans  arc  de  cercle,  on  peut  prati- 
<ïuement  toujours  suspendre  la  crise  ou,  s’il  s’agit  d’une  contracture, 
quelle  que  soit  son  ancienneté,  on  peut  obtenir,  dans  bien  des  cas,  une 
guérison  immédiate  définitive. 

Au  contraire,  existe-t-il  un  seul  neurologiste  qui  puisse  dire  qu’il  a 
modifié  ou  guéri  le  torticolis  postencéphalitique  ?  Et  cependant  les 
plus  compétents  sur  ce  sujet,  les  plus  patients  s’y  sont  essayés.  Encore, 
quelqu’un  a-t-il  modifié  d’une  façon  durable  la  lordose  postencéphali¬ 
tique.? 

On  peut  donc  dire  que  le  caractère  essentiel  des  phénomènes  hystériques 
U  appartient  pas  au  torticolis  mental  et  à  la  lordose  postencéphalitique. 
L’irréductibilité  des  phénomènes  postencéphalitiques  précités  s’oppose 
^  la  fragilité  des  phénomènes  hystériques  purs. 

Existe-t-il  entre  les  phénomènes  postencéphalitiques  et  les  phénomènes 
mystériques  d’autres  caractères  qui  soient  communs  ? 

Nous  n’en  connaissons  pas. 

Oès  lors,  si  ces  deux  catégories  de  phénomènes  n’ont  pas  de  caractère 
commun,  comment  soutenir  que,  pour  une  part,  ils  ont  le  même  fondement 
physique  et  plus  généralement  que  l’hystérie  a  un  fondement  physique  ? 

M.  J.  Babinski.  —  Mon  intention  n’est  pas  d’entreprendre  une  nouvelle 

minutieuse  discussion  sur  l’hystérie,  que  m’interdirait  d’ailleurs  la 
brièveté  du  temps  dont  je  dispose.  .Je  me  contenterai  de  relever  quelques 
points  de  la  communication  de  M.  Radovici. 

Si  j’ai  saisi  sa  pensée  qui,  à  la  vérité,  me  paraît  un  peu  flottante,  il  y  a, 
dans  son  exposé,  une  tendance  à  l’organicisme  en  matière  d’hystérie. 

Il  semble  pourtant  ne  pas  méconnaître  le  rôle  capital  de  la  suggestion 

notamment  de  la  suggestion  médicale  dans  l’hystérie,  puisqu’il  dit  que 
hystérie  d’hôpital  était  jadis  entretenue  et  exagérée  par  l’importance 
qne  les  médecins  lui  attribuaient.  Il  aurait  pu  ajouter,  comme  corollaire, 
que,  par  des  moyens  d’ordre  psychique,  il  est  possible  d’entraver  la  genèse 
de  troubles  hystériques  et  de  les  faire  disparaître  une  fois  développés. 
^  exemple  des  prétendus  stigmates  est  à  cet  égard  particulièrement  pro¬ 
bant.  Ces  phénomènes,  considérés  autrefois  comme  fondamentaux,  puis- 
qn  on  les  appelait  «  les  stigmates  permanents  de  l’hystérie  »,  dont  la  pré- 
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sence  était  notée  dans  presque  toutes  les  Observations  d’hystérie,  tant 
chez  les  malades  de  ville  que  chez  ceux  de  l’hôpital,  ne  sont  pour  ainsi  dire 
jamais  constatés  actuellement,  depuis  que  la  généralité  des  médecins 
s’est  rendu  compte  du  rôle  joué  dans  le  développement  de  ces  stigmates 
par  la  suggestion  médicale. 

Ce  sont  là  des  notions  incontestables,  quelle  que  soit  l’idée  qu’on  se  fasse 
de  la  nature  intime  de  ces  troubles.  Je. rappellerai  à  ce  sujet  que  M.  Tinel, 
dont  M.  Radovici  cite  le  nom  parmi  ceux  des  auteurs  ayant  publié  des 
travaux  sur  l’hystérie  qui  seraient  confirmatifs  des  siens,  a  déclaré  caté¬ 
goriquement,  dans  une  discussion  à  la  Société  médicale  des  Hôpitaux, 
que  les  accidents  hystériques  peuvent  être  reproduits  par  suggestion  et 
qu’ils  sont  éminemment  curables  par  contre-suggestion.  «  Sur  le  terrain 
pratique,  a-t-il  dit,  il  n’y  a  pas  de  doute,  c’est  M.  Babinski  qui  a  complè¬ 
tement  raison.  >!  .l’insiste  quelque  peu  sur  ces  points  afin  que  les  médecins 
ne  les  perdent  pas  de  vue  ;  sinon,  on  courrait  le  risque  de  voir  refleurir 
l’hystérie  ancienne. 

L’organicisme  de  M.  Radovici  semble  avoir  pour  source  l’observation 
de  certains  troubles  nerveux  postencéphalitiques,  survenant  par  crises 
passagères,  crises  qu  il  a  pu,  dit-il,  reproduire  par  suggestion  et  couper 
par  persuasion  seule,  parfois  instantanément. 

Peut-on  en  conclure  qu'il  s’agisse  là  de  phénomènes  hystériques  pithia' 
tiques  ?  .4  i>riori,  il  me  semble  difficile  d'admettre  qu’un  trouble,  non  pas 
seulement  associé,  mais  lié  étroitement  à  des  désordres  organiques,  puisse 
par  persuasion  seule  guérir,  idée  qu’implique  un  des  termes  radicaux  du 
mot  pithiatisme  (laToç  :  curable).  Sans  doute,  si  cela  était  démontré, 
l’adjectif  pithiatique  s’appliquerait  à  des  faits  de  ce  genre.  Mais,  avant 
tout,  il  faut  savoir  s'il  en  existe  et  si  les  troubles  rapportés  par  M.  Radovici 
rentrent  dans  ce  cadre. 

Les  premières  observations  de  M.  Radovici  datent  de  1924.  Or,  je  dois 
dire  qu’antérieurement  à  cette  époque,  j’ai  eu  moi-même,  comme  d’au¬ 
tres  neurologistes,  l’attention  attirée  par  des  accidents  nerveux  post¬ 
encéphalitiques,  analogues  ou  identiques  à  ceux  que  M.  Radovici  relate, 
et  j’ai  fait,  à  ce  propos,  deux  communications  à  la  Société  de  NeurologiC) 
l’une  en  collaboration  avec  Jarkowski.et  Plichet  (1),  l’autre  en  collabora¬ 
tion  avec  A.  Charpentier  (2),  auxquelles  je  renvoie  ceux  de  mes  collègues 
que  ce  sujet  intéresse. 

Nous  avons  constaté  aussi  que,  sous  des  influences  d’ordre  psychique 
les  troubles  (mutisme,  troubles  respiratoires)  pouvaient  disparaître,  mais 
cette  disparition  n’était  que  transitoire.  Nous  n’avons  pas  obtenu  de  gué¬ 
rison  malgré  la  mise  en  œuvre  de  divers  procédés  de  contre-suggestion. 
Je  crois  que  M.  Radovici  n’a  pas  été  plus  heureux  que  nous  puisqu’il  ne 
signale  pas  de  guérison  dans  les  cas  qu’il  a  observés.  «  Couper  un  accès  » 
n’est  pas  guérir. 

(1)  Kinésie  paradoxale.  Mutisme  parkinsonien.  Rev.  Neurol.,  an.  1921,  t.  37,  p.  1266. 

(2)  Syndrome  parkinsonien  frusie  postencéphalitique.  Troubles  respiratoires.  R^^‘ 
■Neurol.,  an.  1922,  t.  38,  p.  1369. 
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On  m’objectera  sans  doute  que  dans  l’hystérie  avérée  la  guérison  se  fait 
souvent  attendre  et  n’est  pas  toujours  complète.  Cela  est  vrai  ;  il  n’en 
est  pas  moins  certain  que  tous  ceux  qui  se  sont  donné  la  peine  de  traiter 
es  hystériques  authentiques  comme  il  convient,  avec  les  précautions  et 
nergie  suffisantes,  ont  obtenu,  dans  bien  des  cas  de  ce  genre,  des  succès 
pour  ainsi  dire  immédiats  et  définitifs.  Je  ne  sache  pas  que  de  pareils 
sultats  aient  été  constatés  dans  le  domaine  des  manifestations  nerveuses 
fiui  se  rattachent  étroitement  à  la  névraxite  épidémique. 

M  Radovici.  —  En  répondant  aux  observations  portées  par  MM.  Ba- 
ins  i,  Froment,  Vincent  et  Roussy,  M.  Radovici  soutient  que  les  faits 
fiuil  a  apportés  en  collaboration  avec  MM.  G.  Marinesco  etS.Dragaresco, 
endent  à  expliquer  le  déterminisme  physiologique  de  l’hystérie.  Une  s’agit 
pas  de  démolir  totalement,  comme  l’a  dit  M.  Froment,  la  conception  de 
ystérie  de  M.  Babinski,  à  l’œuvre  de  qui  je  suis  heureux  de  rendre 
onimage,  mais  de  trouver  le  mécanisme  physiologique  qui  est  à  la  base  de 
formule  delà  suggestion  en  hystérie.  Dire  d’un  trouble  qu’il  est  hys- 
^  rique  parce  qu  il  se  produit  par  suggestion  et  disparaît  par  persuasion 
^6  peut  plus  paraître  suffisant  h  l’heure  actuelle  puisque  nous  produi- 
ans  des  faits  indiscutablement  organiques  postencéphalitiques  auxquels 
pus  pouvons  appliquer  cette  formule,  C’est-à-dire  la  formule  ne  peut 
P  us  constituer  le  signe  pathognomonique  de  l’hystérie  et  d’autant  plus 
a  peut  expliquer  les  faits, 

Nous  pouvons,  au  contraire,  appliquer  à  l’hystérie  les  faits  actuellement 
^aquis  en  ce  qui  concerne  la  physiologie  et  la  physiopathologie  des  noyaux 
^P  o-striés  et  de  la  voie  extrapyramido-végétative.  Ces  faits  consti¬ 
pent,  à  notre  avis,  des  éléments  de  nature  à  faire  progresser  la  compré- 
ansion  de  manifestations  hystériques. 


6s  fortes  hypertensions  céphalo-rachidiennes  d’origine  veineuse, 
^eur  latence.  La  discordance  manométrique  et  clinique,  par 

M-  A.  PoROT  (d’Alger). 

^  Les  rapports  étroits  qui  unissent  la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien 
^  la  pression  veineuse  profonde  ont  été  bien  établis  dans  ces  dernières 
nées  (Prof.  Claude  et  Lamache,  Arnault  Tzanck  et  Paul  Renault)  G) 
tout  récemment  (2)  MM  Loeper,  Lemaire  et  Patel,  ont  prouvé  expéVi- 
ntalement,  par  des  tests  pharmacodynamiques,  la  stricte  dépendance 
la  première  vis-à-vis  de  la  seconde.  Confirmation  des  phénomènes  fugitifs 
loml  manomètre,  soit  aucoursde  la  ponction 

mbaire  (toux,  manœuvre  de  Queckenstedt,  poussée  abdominale),  soit 
1"  ndant  la  crise  épileptique  (Giovanni  Dalma,  Schrapf). 

^^27.  Soc.  de  Biologie  (22,  29  janvier,  5fé- 

’  et  5  mars  1927). 

(2)  Soc.  de  Biologie  (14  et  21  déc.  1929,  janvier  1930.) 
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En  pathologie,  on  avait  signalé  l’hypertension  rachidienne  dans  les 
ligatures  de  la  jugulaire  profonde  (Guillain)  ou  la  thrombo  phlébite  du 
sinus  latéral  (Canuyt). 

MM.  Tzanck  et  P.  Renault  ont  attiré  l’attention  sur  sa  fréquence  au 
cours  des  affections  déterminant  des  phénomènes  de  stase  veineuse  (cya¬ 
nose  congénitale,  asystolie  pulmonaire,  foie  cardiaque)  et  souligné  l’in¬ 
térêt  de  cette  recherche  comme  moyen  d’étude  de  l’oreillette  droite. 

Certains  pensent  que  cette  hypertension  crânienne  pourrait  tenir  sous 
sa  dépendance  les  symptômes  neuro-psychiques  observés  au  cours  de 
ces  insuffisances  cardiaques. 

Ayant  eu  l’occasion  d’observer  et  de  suivre  quelque  temps  3  malades  à 
grosse  stase  dans  le  domaine  de  la  veine  cave  supérieure  (deux  cas  de 
compression  médiastinale  progressive,  1  cas  de  grosse  insuffisance  ven¬ 
triculaire  droite),  nous  avons  voulu  nous  rendre  compte  de  la  réper¬ 
cussion  possible  de  cette  gêne  circulatoire  sur  le  régime  hydrauliqu® 
cranio-rachidien.  Nous  avons,  dans  les  trois  cas,  mesuré,  en  même  temps, 
la  pression  du  liquide  céphalo-rachidien  et  la  pression  veineuse  (l). 

Nos  constatations  ont  été  tout  à  fait  confirmatives  de  celles  des  au¬ 
teurs  précités  : 

1®  L’hypertension  céphalo-rachidienne  atteignait  des  chiffres  très  éleves 
(68,  57,  43). 

2°  Elle  était  parallèle  à  l’hypertension  veineuse  profonde  (51,  35,  28) 
et  ce  parallélisme  se  confirma  dans  un  cas  par  l’abaissement  de  la  pression 
rachidienne  après  soustraction  de  200  cc.  de  sang,  par  le  relèvement  con¬ 
comitant  des  deux  pressions  prises  à  un  mois  de  distance  chez  un  autre 
des  malades. 

3®  Mais,  chez  aucun  de  ces  3  sujets,  nous  n’avons  pu  relever  le  moindre 
des  symptômes  qui  sont  habituellement  attribués  à  l’hypertension  crâ¬ 
nienne  (céphalées,  vertiges,  obnubilation  psychique,  bradycardie,  vomis¬ 
sements,  troubles  visuels  et  stase  papillaire),  bien  que  le  début  de  la  stase 
fût  déjà  ancien. 

Voici  le  résumé  de  ces  observations  et  de  nos  constatations  ; 

Observation  I.  —  Ay...,  29  ans,  entré  en  août  1929  à  l’hôpital  pour  une  algie  de 
l’épaule  droite,  datant  de  plusieurs  semaines  et  qu’une  radioscopie  permet  de  ratta¬ 
cher  à  une  tumeur  du  sommet  droit  (tumeur  à  contours  très  arrondis,  qu’on  pense 
d’abord  être  un  kyste  hydatique,  mais  que  l’opération  ultérieure  révèle  comme  un 
sarcome). 

Rentré  le  3  janvier  1930,  avec  un  syndrome  médiastinal  supérieur  très  développé, 
spécialement  des  symptômes  très  accusés  de.  compression  de  la  veine  cave  supérieure  : 
faciès  bouffi,  cyanose  de  la  face,  turgescence  des  vaisseaux  du  cou  et  des  bras  et  cou 
proconsulaire,  oedème  en  pèlerine,  télangiectasies  variqueuses  thoraciques,  réseau 
veineux  sous-ombilical.  En  outre,  paralysie  du  récurrent  droit,  anisothermie  des 
membres  supérieurs. 

Interrogé  spécialement  et  examiné  au  point  de  vue  des  symptômes  encéphaliques, 
ce  malade  n’accuse  aucun  trouble  ;  il  est  debout,  actif,  très  lucide,  ne  présente  aucune 


(1)  A  l’aide  d’une  aiguille  vétérinaire  introduite  dans  la  jugulaire  et  adaptée  à  un 
second  manomètre  de  Claude. 
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torpeur,  aucune  obnubilation  intellectuelle  ;  il  n’a  pas  de  céphalées  ni  de  vertiges, 
pas  d’éblouissements  ;  à  peine  se  sent-il  la  tête  comme  un  peu  «  compressée  »  quand 
tt  se  baisse  ou  fait  un  effort.  Pouls  à  90. 

Il  n’y  a  aucun  trouble  visuel  subjectif.  Le  fond  d'œil  est  absolument  normal. 
Exploration  manoméirique  le  17  janvier  1930.  Ponction  lombaire  au  lieu  d’élection, 
en  décubitus  latéral.  Au  départ,  l’aiguille  monte  à  80  pour  redescendre,  osciller  après 
e(uelques  efforts  de  toux  et  finalement,  à  la  5®  minute,  se  fixer  à  68. 

La  pression  veineuse,  à  la  jugulaire,  après  ascension  à  68,  se  stabilise  finalement 
au  chiffre  de  51. 

Une  soustraction  veineuse  de  200  cc.  ramène  la  pression  rachidienne  à  63. 

On  soustrait  alors  8  cc.  de  liquide  céphalo-rachidien.  La  pression  tombe  à  60. 
Le  quotient  rachidien  d'Ayala  est  donc  élevé  — gg —  =  7,6. 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  ne  montre  aucune  modification  : 

Cytologie  :  1  élément. 

Albumine  :  0,20. 

Wassermann  :  négatif. 

Benjoin  colloïdal  ;  normal. 

Observation  II.  —  Kabyle  de  28  ans,  entré  dans  le  service  le  15  janvier  1930. 
Tuberculose  des  séreuses  ;  médiastinites,  symphyse  pleurale  ;  péricardite  adhésive 
eonfirmée  par  la  radiographie.  Mauvais  état  général.  Fièvre.  Début  il  y  a  deux  ans. 

La  circulation  veineuse  est  très  gênée  ;  il  y  a  de  la  distension  des  jugulaires,  un  peu 
<16  cyanose  de  la  face,  du  reflux  hépato-jugulaire. 

Il  n’y  a  aucun  symptôme  encéphalique.  Jamais  de  céphalées,  ni  de  vertiges.  Pas 
de  vomissements.  Pouls  à  92.  Lucidité  et  vivacité  d’esprit  parfaites. 

Aucun  trouble  visuel  subjectif.  Fond  d'œil  normal  (17  janvier). 

20  janvier,  premières  recherches  manomélriques. 

Ponction  lombaire  en  décubitus  latéral  et  ponction  jugulaire  simultanée. 

La  pression  rachidienne  monte  lentement  et  régulièrement  pour  se  fixer  à  51.  La 
manœuvre  de  Queckenstedt  la  porte  à  61  ;  elle  revient  peu  après  à  51. 

Pression  veineuse  :  30.  On  ne  tait  pas  de  soustraction  sanguine  en  raison  de  l’état 
anémique  du  malade. 

.  Soustraction  de  15  cc.  de  liquide  céphalo-rachidien  ;  la  pression  rachidienne  des- 
cend  à  47.  Quotient  d'Ayala  très  élevé  :  ~  13)®- 

En  raison  du  caractère  très  sanguinolent  du  liquide  céphalo-rachidien,  on  ne  peut 
faire  la  cytologie  et  le  dosage  d’albumine.  Le  Wassermann  y  est  négatif. 

Le  syndrome  médiastinal  continue  à  évoluer  dans  les  semaines  suivantes  :  la  gêne 
Veineuse  s’accentue,  gagne  le  domaine  cave  inférieur  (ascite,  anasarque). 

Mais  il  n’y  a  toujours  pas  de  symptômes  encéphaliques,  sauf  une  très  légère  lour¬ 
deur  de  tête.  Un  nouvel  examen  du  fond  de  l’œil,  fait  un  mois  après  le  premier,  reste 
négatif. 

20  février,  secondes  recherches  manomélriques. 

Pression  rachidienne  :  57. 

Pression  veineuse  :  35. 

Soustraction  de  8  cc.  de  liquide. 

Cytologie  :  1  élément. 

Albumine  :  0,25. 

Wassermann  ;  négatif. 

Observation  III.  —  Indigène  de  35  ans,  entré  à  l’hôpoital  le  18  février  1930  pour 
ssystolie  aiguë. 

Cyanose  intense  de  la  face  et  des  extrémités  avec  turgescence  des  veines  du  cou. 
Tableau  complet  d’insuffisance  ventriculaire  droite.  Lésion  rachidienne  lombaire 
Lucienne.  Télescopage  du  thorax  sur  le  bassin. 
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Aucun  symptôme  neurologique  ou  psychique  ;  aucune  obnubilation  ;  pas  de  cépha¬ 
lée  ;  pas  de  troubles  subjectifs,  ni  de  vertiges.  Pouls  sans  ralentissement. 

Pas  de  trouble  visuel.  Fond  d’œil  normal. 

Le  27  février,  après  9  jours  de  repos  et  de  traitement  toni-cardiaque,  on  fait  des 
recherches  manométriques. 

Ponction  lombaire  haute  (premier  espace)  en  décubitus  latéral,  et  ponction  jugu¬ 
laire. 

Pression  rachidienne  ;  43.  Man.  de  Queckenstedt  :  49. 

Pression  jugulaire  :  23. 

Soustraction  de  9  cc.  de  liquide.  La  pression  tombe  à  36. 

Quotient  d’Ayala  :  ^  =  7,5  (élevé). 

Liquide  de  composition  absolument  normale. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  le  chiffre  élevé  des  pressions  rachidiennes 
rencontré  chez  nos  malades,  spécialement  dans  les  deux  cas  de  syndrome 
médiastinal  avec  blocage  de  la  veine  cave  supérieure  ;  ces  chiffres,  qui 
dépassent  50  et  60  mm.,  ne  se  rencontrent  guère  en  dehors  des  gliomes. 

Il  faut  remarquer  qu’il  s’agit  ici  d’une  hypertension  progressive  et 
régulière  par  barrage  anatomique  du  système  veineux  et  dont  le  début 
remontait  à  plusieurs  mois,  hypertension  soutenue  et  permanente. 

Nous  soulignons  aussi  le  parallélisme  étroit  des  pressions  veineuses  et 
rachidiennes  qui  s’est  établi  par  le  rapport 
chez  le  premier  malade, 

^  puis  ^  chez  le  second,  à  un  mois  de  distance, 
chez  le  troisième  malade. 

Quand  la  pression  veineuse  s’accroît  sous  l’influence  évolutive  du  pro¬ 
cessus  médiastinal,  la  pression  rachidienne  augmente  (obs.  II)  ;  opère- 
t-on  une  saignée  jugulaire  (obs.  I),  elle  fléchit. 

Tout  cela  est  très  nettement  confirmatif  des  constatations  faites  dans 
ces  trois  dernières  années  par  les  auteurs  précités. 

Quel  est  le  mécanisme  de  cette  hypertension  ?  Y  a-t-il  simplement 
compression  du  matelas  liquide  contre  la  boîte  osseuse  par  un  cerveau 
turgescent  ou  faut-il  admettre  une  véritable  transsudation  de  la  masse 
liquide  ?  Il  est  difficile  de  se  prononcer.  Si  nous  acceptons  la  règle  du 
quotient  d’Ayala  (qui,  en  gros,  serait  fonction  de  la  masse  liquide),  son 
élévation  constante  dans  ces  cas  (7,6-13,8-7,5)  prouverait  qu’il  y  a  un 
phénomène  d’exsudation  séreuse  ;  mais  on  sait  que  des  réserves  ont  été 
faites  (en  particulier  par  le  Prof.  Claude)  au  sujet  de  sa  valeur. 

Quoi  qu’il  en  soit,  si  même  il  y  a  un  processus  d’hydrocéphalie,  il  n’y  a 
qu’un  épanchement  purement  mécanique,  sans  modification  dans  la 
composition  du  liquide,  sans  augmentation  du  taux  de  l’albumine,  en 
particulier. 

Mais  le  fait  le  plus  troublant,  dans  ces  cas  très  superposables,  est,  à 
notre  avis,  la  remarquable  tolérance  du  cerveau  pour  des  tensions  aussi 
énormes,  durant  depuis  plusieurs  mois,  hypertensions  soutenues  et  per- 
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manentes  du  fait  du  barrage  anatomique  progressif  élevé  sur  la  veine 
cave  supérieure. 

Ces  hypertensions  céphalo-rachidiennes  sont  absolument  lalenies  et 
seraient  restées  inaperçues,  si  nous  ne  les  avions  recherchées  systémati¬ 
quement  ;  ces  malades  n’accusent  subjectivement  et  ne  présentent  objec¬ 
tivement  aucun  des  symptômes  du  classique  «  syndrome  d’hypertension 
crânienne  »  ;  céphalées,  vertiges,  obnubilation,  bradypsychie,  brady¬ 
cardie,  vomissements,  troubles  visuels  ;  il  n’y  a  pas  d’ébauche  de  stase 
papillaire,  même  après  plusieurs  mois  d’évolution. 

De  semblables  discordances,  manométriques  et  cliniques,  ont  été  signa¬ 
lées  déjà  et,  à  cet  égard,  l’évolution  clinique  des  tumeurs  cérébrales  nous  a 
cévèlé  quelques  surprises  manométriques  ou  ophtalmoscopiques. 

Faudra-t-il  donc,  sur  le  terrain  pathogénique,  reviser  le  problème  cli- 
*iique  de  l’hypertension  crânienne  et  admettre  que  le  seul  facteur  physique 
la  surpression  doit  céder  la  place  à  d’autres  éléments  dans  le  détermi¬ 
nisme  étiologique  des  symptômes  ? 

Des  hypertensions  céphalo-rachidiennes  levées,  soutenues,  pures  de 
toute  adjonction,  au  point  de  vue  hydraulique,  sont  miietles  :  voilà  un 
tait  qu’établissent  les  observations  que  nous  venons  de  rapporter  et  dont 
en  devra  tenir  compte  dans  l’interprétation  des  symptômes  communé¬ 
ment  mis  sur  le  compte  de  l’hypertension  crânienne. 


Deux  cas  d’emphysème  cérébral  posttraumatique.  Guérison  par 

interventions  chirurgicales  minimes,  par  M.  H.  Brunschweiler 

(de  Lausanne). 

Dans  toute  complication  survenant  quelques  jours  après  une  fracture 
crânienne,  on  pense,  a  priori,  à  une  hémorragie  cérébrale  ou  méningée,  à 
Un  abcès,  à  une  méningite.  Il  est  bien  rare  que  l’on  pense  à  la  possibilité 
i^’un  emphysème  cérébral. 

Les  deux  cas  suivants  montrent  que  la  pénétration  de  l’air  dans  le  cer- 
^eau,  après  une  fracture  du  crâne,  n’est  pas  aussi  rare  qu’on  se  le  figure, 
mais  qu’elle  risque  d’être  souvent  méconnue. 

J’ai  observé  le  premier  de  ces  cas  en  février  1929  avec  le  docteur  Pas- 
choud,  qui  l’a  publié  avec  un  résumé  de  publication  sur  le  sujet.  Je  n’y 
deviendrai  donc  pas. 

Il  s’agissait  d’un  jeune  homme  de  15  ans,  chez  lequel,  après  un  acci¬ 
dent  de  luge,  on  pouvait  soupçonner  une  fracture  du  toit  de  l’orbite  et 
dn  frontal  gauches. 

La  2®  malade  était  une  femme  d’une  cinquantaine  d’années  auprès  de 
laquelle  les  docteurs  Descœudres  et  Boller  m’avaient  appelé  d’urgence 
^  la  Chaux-de-Fonds.  Il  y  avait  présomption  de  fracture  du  rocher. 

Les  deux  malades  avaient  présenté  tout  de  suite  après  l’accident  un 
syndrome  commotionnel  grave.  Une  amélioration  notable  était  survenue 
^Près  10  ou  12  jours  chez  le  premier  malade  ;  après  5  jours  déjà  chez  la 
seconde. 
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Le  premier  malade  présenta  des  symptômes  de  compression  cérébrale 
progressive,  avec  excitation.  Le  pouls  baissa  en  quelques  jours  à  38. 

La  seconde  malade  ne  présenta  aucun  symptôme  de  compression,  mais 
en  4  ou  5  jours,  par  une  somnolence  progressive,  elle  tomba  dans  un  coma 
absolu,  l.orsque  je  la  vis,  elle  était  à  toute  extrémité,  mais  elle  ne  pré¬ 
sentait  et  n’avait  présenté  aucun  signe  de  réaction  méningée,  d’abces 
ou  d’hémorragie. 

Je  vais  vous  montrer  les  radios  de  ces  deux  malades.  Je  n’ai  malheu¬ 
reusement  pas  pu  retrouver  la  radio  faite  quelques  heures  après  l’accident 
chez  le  premier  malade.  Elle  montrait  qu’il  n’y  avait  pas  trace  d’air 
dans  le  cerveau,  et  la  fissure  du  sinus  que  nous  trouvâmes  à  l’opération 
n’y  était  même  pas  visible. 

Les  deux  radios  suivantes  ont  été  faites  4  ou  5  jours  après  les  premiers 
signes  de  rechute. 

Sur  ce  cliché  de  face,  vous  remarquerez  que  le  ventricule  latéral  gauche 
est  dessiné  par  de  l’air.  Le  ventricule  latéral  droit  et  peut-être  aussi  le 
3®  ventricule  montrent  aussi  de  petites  taches  d’air.  Toute  l’image  est 
sillonnée  d’un  réseau  de  traînées  d’air. 

Sur  ce  cliché  de  profil,  Tair  dessine  plus  nettement  encore  le  ventri¬ 
cule  latéral.  Mais  le  ventricule  ne  semble  pas  dilaté.  Les  traînées  d’air 
sont  encore  plus  nettes  que  sur  la  radio  précédente.  Les  ramifications 
de  ces  traînées,  leur  ordonnance,  donnent  à  penser  que  c’est  le  réseau  vas¬ 
culaire  cérébral  qui  se  dessine  ainsi,  l’air  ayant  probablement  fusé  dans  la 
gaine  même  des  vaisseaux  ou  dans  les  sillons  de  la  boîte  crânienne. 

Deux  autres  radios,  que  je  n’ai  pas  ici,  ont  été  faites  2  jours  après  l’opé¬ 
ration  dont  nous  parlerons  tout  à  l’heure.  Il  y  avait  encore  de  l’air  dans 
les  ventricules,  mais  le  réseau  vasculaire  avait  déjà  disparu. 

Cette  radio  a  été  faite  une  douzaine  de  jours  après  l’opération.  Il  n’y  ^ 
plus  d’air  dans  les  ventricules  ;  le  réseau  vasculaire  n’est  plus  visible.  Une 
poche  d’air  s’est  formée  dans  la  région  frontale.  L’état  du  malade  était 
considérablement  amélioré. 

Quelques  jours  plus  tard,  une  autre  radio  montrait  qu’il  n’y  avait  plus 
nulle  part  trace  d’air  dans  le  cerveau. 

Voici  maintenant  les  radios  de  la  deuxième  malade.  Les  traînées 
aériennes  sont  moins  prononcées  que  dans  le  premier  cas.  Les  ventricules 
ne  sont  pas  visibles. 

Ici  le  réseau  vasculaire  est  plus  net  et  le  troisième  ventricule  se  dessine 
légèrement. 

Je  ne  puis  songer  à  discuter  maintenant  toutes  les  hypothèses  que 
soulève  la  pénétration  et  la  diffusion  de  l’air  dans  le  crâne.  Je  ne  parlerai 
donc  que  de  ce  qui  pourrait  être  en  jeu  ici,  et  que  nos  observations  et 
nos  résultats  ont  confirmé. 

Dans  nos  deux  cas,  une  fissure  crânienne  existait,  dans  le  sinus  frontal 
gauche  du  premier  malade,  dans  l’os  pétreux  de  la  deuxième,  donc, 
dans  des  régions  osseuses  pneumatiques  à  l’état  normal,  et  qui,  normale¬ 
ment  aussi,  communiquent  avec  les  voies  respiratoires  supérieures.  Cette 
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fissure  crée  donc  une  possibilité  de  communication  entre  les  voies  respi¬ 
ratoires  supérieures  et  le  réservoir  crânien.  Mais  il  est  à  peu  près  impos¬ 
sible  que  de  notables  quantités  d’air  pénètrent  dans  le  cerveau  par  de 
semblables  fissures  osseuses.  Pour  que  cette  pénétration  s’effectue,  il 
faut  donc  qu’un  mécanisme  spécial  s’établisse  —  et  ce  mécanisme  n’est 
concevable  qu’ainsi  :  une  sorte  de  soupape,  une  vnliiule  vient  à  être  inter¬ 
calée  entre  les  voies  respiratoires  supérieures  et  le  réservoir  crânien  fis¬ 
suré.  Un  mécanisme  de  pompe  aspirante  s’établit  de  cette  manière,  la 
<^hambre  de  compression  étant  représentée  par  le  sinus  frontal  gauche,  dans 
fc  premier  cas,  et  par  la  chambre  de  l’oreille  moyenne,  dans  le  2®  cas. 
Quant  à  la  soupape,  un  caillot  que  nous  trouvâmes  dans  le  sinus  en  fai¬ 
sait  probablement  office  dans  le  premier  cas  —  et  dans  le  2®  cas,  la 
trompe  d’Eustache  apparaît  comme  une  soupape  toute  naturelle. 

L’air  pénétrerait  donc  dans  le  crâne  à  petites  doses  successives,  par 
aspirations  intermittentes.  Notre  premier  cas  nous  a  pour  ainsi  dire 
prouvé  que  ce  mécanisme  de  pompe  était  provoqué,  ou  en  tout  cas  aug- 
®uenté  par  tout  effort  de  toux,  défécation,  vomissements,  acte  de  se 
moucher.  La  valvule  empêcherait  l’air  introduit  dans  le  crâne  de  refluer 
au  dehors,  d’où  diffusion  de  l’air  dans  le  crâne,  et  possibilité  de  com¬ 
pression  par  l’air  sous  tension. 

Si  je  ne  me  trompe,  on  n’a  pas  jusqu’à  présent  tenté,  dans  les  emphy¬ 
sèmes  cérébreux,  d’autre  thérapeutique  que  la  ponction  ventriculaire 
<îui  s’est  révélée  inefficace,  et  la  trépanation  qui  s’y  est  montrée  particu¬ 
lièrement  dangereuse,  la  méningite  mortelle  l’ayant  suivie  dans  une  pro¬ 
portion  considérable. 

D’ailleurs,  l’air  se  résorbe.  Le  point  capital  dans  un  cas  de  ce  genre  est 
avant  tout  de  mettre  fin  au  mécanisme  d’aspiration  permettant 
l’entrée  de  l’air  dans  le  cerveau  ;  il  fallait  donc  supprimer  ou  la  chambre 
de  Compression  ou  la  soupape.  C’est  pourquoi,  chez  le  premier  malade,  le 
D""  Paschoud  perfora  le  sinus  frontal  gauche,  dans  sa  paroi.  Et  chez  la 

malade,  je  fis  tout  naturellement  pratiquer  la  perforation  du  tympan 
<fui  fut  maintenue  3  semaines  jusqu’à  certitude  de'  la  réparation  de  la 
fissure.  Les  résultats  furent  magnifiques  chez  les  deux  malades.  Ils  s’amé¬ 
liorèrent  littéralement  à  vue  d’œil,  et  six  semaines  plus  tard,  la  guérison 
était  complète. 

Le  docteur  Paschoud  a  fait  d’intéressantes  expériences  sur  des  chiens, 
desquelles  il  semble  résulter  qu’une  perte  de  sang  ou  de  liquide  céphalo- 
l’achidien  est  nécessaire  pour  amorcer  le  mécanisme  d’aspiration.  On  pour- 
ï’ait  discuter  à  perte  de  vue  sur  les  différentes  manières  dont  l’air  peut  se 
propager  dans  le  crâne  après  y  avoir  pénétré,  etjene  dirai  doncà  ce  sujet 
que  quelques  mots  sur  ce  qui  ressort  de  nos  cas.  Nous  avons  vu  que  l’air 
semble  suivre  le  trajet  des  vaisseaux,  et  sa  présence  dans  les  ventricules 
®Ppuie  encore  cette  hypothèse,  car  on  peut  logiquement  penser  que 
c’est  en  suivant  les  vaisseaux  qui  les  irrigue  que  l’air  arrive  jusqu’aux 
Ventricules. 

Il  se  peut  qu’une  certaine  quantité  d’air  reste  en  deçà  de  la  membrane 
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plexulaire,  et  que  cet  air  distende  le  plexus  choroïde  et  le  pousse  comme 
un  ballonnet  gonflé  dans  la  cavité  ventriculaire,  au  lieu  de  circuler  libre¬ 
ment.  Etant  donné  le  rôle  important  du  plexus  choroïde  comme  organe 
de  nutrition,  de  sécrétion  et  de  régulation,  on  s’expliquerait  que  sa  dis¬ 
tension  soit  des  plus  graves. 

Nous  pouvons  conclure  des  expériences  de  Dandy  et  des  nombreuses 
ventriculographies,  que  l’air  introduit  diredemeni  dans  les  ventricules 
n’est  pas  aussi  dangereux  qu’on  pourrait  se  te  figurer.  D’ailleurs,  dans 
nos  deux  cas,  même  dans  le  premier  où  la  compression  cérébrale  était  cer¬ 
taine,  les  ventricules  n’étaient  pas  dilatés.  De  plus,  notre  deuxième  ma¬ 
lade  n’a  présenté  aucun  signe  de  compression  cérébrale,  et  son  état  était 
plus  grave  et  plus  immédiatement  menaçant  que  celui  du  premier  ma¬ 
lade. 

Plusieurs  cas  d’emphysème  sans  symptômes  de  compression  ont  été 
signalés.  Nous  devons  donc  admettre  que  la  compression  est  loin  d’être 
toujours  seule  en  cause  dans  les  accidents.  Et,  en  se  rappelant  les  travaux 
de  Hug  sur  la  constitution  du  mésoderme,  on  peut  se  représenter  que, 
dans  certains  cas,  l’air  peut  finir  par  arriver  jusqu’aux  vaisseaux  capil¬ 
laires  et  causer  finalement  un  emphysème  interstitiel  cellulaire  qui  en¬ 
trave  ou  paralyse  les  fonctions  physico-chimiques  des  cellules  nerveuses. 


Considérations  sur  un  adénome  hypophysaire  opéré  et  guéri,  par 

MM.  de  Martel,  Monbrun  et  Guillaume. 

Il  peut  paraître  banal  de  rapporter  un  cas  d’adénome  hypophysaire 
opéré  par  voie  transfrontale  et  de  signaler  les  heureuses  suites  de  l’inter¬ 
vention,  cependant  l’observation  de  cette  malade  est  fort  intéressante  à 
divers  points  de  vue. 

L’histoire  clinique  de  la  malade,  âgée  de  62  ans,  qui  nous  est  adressée 
par  le  professeur  de  Lapersonne,  et  le  tableau  symptomatique  de  son 
affection  sont  particulièrement  simples. 

Il  y  a  5  ou  6  ans,  s’installaient  de  légères  céphalées,  transitoires  d’ailleurs,  à  loca¬ 
lisation  surtout  frontale,  et  à  partir  de  la  même  époque  l’acuité  visuelle  diminuait. 

Depuis  2  ans  environ,  elle  a  remarqué  un  rétrécissement  de  son  champ  visuel,  dans  les 
zones  temporales,  avec  prédominance  des  troubles  à  gauche. 

Elle  signale  en  outre  qu’à  une  époque  plus  récente,  elle  eut  pendant  quelque  temps 
de  l'hypersomnie  et  une  polyurie  légère  avee  pollakiurie, 

Depuis  quelques  mois,  la  malade  a  de  fréquentes  bouffées  de  chaleur,  à  la  face  sur¬ 
tout,  ses  joues  se  congestionnent  intensément  pendant  quelques  minutes. 

Elle  n’accuse  aucun  autre  trouble,  cependant  elle  éprouve  un  léger  engourdissement 
du  bras  droit. 

État  actuel  :  A  l’examen  on  note  un  certain  embonpoint  portant  sur  la  ceinture  pel¬ 
vienne,  étant  apparu  après  hystérectomie  et  ovariectomie  double,  que  la  malade  a 
subies  en  1917,  et  qui  ne  s’est  pas  modifié  depuis. 

Aucun  caractère  spécial  du  squelette  ou  des  téguments  n’est  à  noter. 

Actuellement  la  malade  n’a  plus  de  céphalées,  ni  aucun  des  troubles  inîundibulaires 
précédemment  signalés. 
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L’examen  neuro-psychiatrique  est  entièrement  négatif,  seules  les  données  de  l’exa¬ 
men  ophtalmologique  retiendront  notre  attention. 

La  malade  accuse  une  baisse  progressive  de  la  vue,  que  n'onl  pas  modifiée  8  séances 
^'irradiations  de  la  région  hypophysaire,  subies  récemment. 

Examen  ophtalmologique.  —  ie  5  mars  1930,  le  Professeur  de  Lapersonne  avait 
noté  une  atrophie  optique  plus  accusée  à  gauche,  l’œil  droit  étant  peu  touché. 

Hémianopsie  bitemporale  :  Le  champ  est  plus  rétréci  à  l’œil  gauche  qu’a  l’œil 
droit. 

VOD  =  4  /lO  avec  +  l'^TS.  —  VOG  =  1  /lO  avec  -f 

Le  6  mai  1930,  un  nouvel  examen  confirme  l’atrophie  optique  de  type  primilif, 
bilatérale,  plus  accusée  à  l’œil  gauche  qu’à  l’œil  droit. 

Hélrécissemenl  bitemporal  des  champs  visuels.  A  gauche,  abolition  complète  du  champ 
temporal  avec  scolome  maculaire  (figure  1). 

VOD  =  4/10  avec  + 


Fig.  1. 


L’acuité  visuelle  de  l'œil  gauche  a  considérablement  diminué  et  elle  est  maintenant 

1  /20  (ceci  en  rapport  avec  l’atteinte  du  champ  maculaire). 

La  motilité  des  paupières  et  des  globes  oculaires  est  normal  (pas  de  diplopie  au 
''erre  rouge). 

Les  contractions  pupillaires  sont  sensiblement  normales  (un  peu  lentes). 

Les  radiographies  du  crâne  montraient  une  selle  lurcique  ballonnée,  effondrant  le  sinus 
Sphénoïdal  (flg.  2).  Les  apophyses  clinoldes  postérieures  étaient  errodées,  etlesclinoïdes 
intérieures  avaient  un  aspect  flou.  Les  régions  suprasellaires  étaient  ctaires,  libres  de 
M’ente  concrétion.  Le  diagnostic  porté  fut  celui  de  tumeur  hypophysaire,  de  nature 
idénomateuse  probable. 

Intervention  :  sous  anesthésie  locale  le  10  mai  1930.  — •  En  position  assise.  Taille 
d’un  volet  transfrontal  droit. 

La  dure-mère  bat  normalement  et  la  tension  du  cerveau  est  moyenne. 

Pour  faciliter  les  manœuvres,  on  ponctionne  le  ventricule  latéral  dans  sa  partie 
d'nyenne  et  on  laisse  l’aiguille  en  place  pendant  l’intervention. 

On  aborde  la  région  chiasmatique,  en  réclinant  par  voie  extradurale  le  lobe  frontal 
droit  et  en  décollant  la  dure-mère  de  la  gouttière  ethnoïdale.  On  incise  la  dure-mère 

long  de  la  petite  aile  du  sphénoïde.  A  partir  de  ce  moment  la  malade  présente  des 
troubles  mentaux  dont  nous  rapporterons  plus  loin  les  caractères. 

On  aperçoit  le  nerf  optique  droit  qui  semble  étiré,  puis  le  nerf  optique  gauche  qui 
®st  extrêmement  mince,  presque  filiforme. 
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On  aperçoit  en  arrière  ie  chiasma.  Une  tumeur  volumineuse  le  charge  sur  son  dôme 
et  s’insinue  en  les  soulevant  entre  les  deux  nerfs  optiques. 

On  s’éclaire  à  la  lampe  d’Adson,  et  après  incision  de  la  coque  tumorale,  on  prélève 
à  la  curette  des  fragments  importants  de  cette  néoformation  qui  était  un  adénome 
chromophile. 

Après  hémostase  soigneuse  de  la  cavité  ainsi  creusée,  on  voit  le  chiasma  et  les  nerfs 
optiques  libres  sur  la  cavité  formée  par  la  tumeur. 

Le  lobe  frontal  revient  lentement  sur  lui-même  et  on  fixe  suivant  la  technique  habi¬ 
tuelle  le  volet  cutanép-osseux. 


Fait  que  nous  tenons  à  signaler,  pendant  toute  l’intervention  et  en  particulier  pen¬ 
dant  le  temps  opératoire  juxta-infundibulaire,  la  température  de  la  malade  est  restée 
aux  environs  de  36»5,  constante,  et  à  aucun  moment  elle  n’a  présenté  d’état  narco- 
leptique. 

Pendant  le  dégagement  de  la  tumeur  la  tension  artérielle  est  tombée  subitement 
de  20  à  7  pour  remonter  progressivement  peu  après. 

Les  suites  opératoires  furent  simples  et  18  jours  après  l’intervention  Vexamen  ophtal¬ 
mologique  donnait  les  résultats  suivants  : 

La  vascularisation  des  deux  nerfs  optiques  semble  s’être  rétablie  presque  complète' 
ment.  En  effet,  les  papilles  n’ont  plus  de  blancheur  «  atrophique  »,  elies  ont  une  colo¬ 
ration  sensiblement  normale. 

Le  champ  visuel  s’est  amélioré. 

L’acuité  visuelle  de  l’œil  droit  est  de  6/10  (alors  qu’elle  était  de  4/10  avant  l’inter¬ 
vention).  Quant  à  celle  de  l’œil  gauche,  elle  n’a  subi  aucune  amélioration,  ia  vision 
centrale  étant  abolie  antérieurement. 
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En  résumé,  au  point  de  vue  ophtalmologique,  l’intervention,  en  sup¬ 
primant  la  compression  tumorale,  a  non  seulement  arrêté  les  progrès  de 
l’atrophie,  mais  permis  une  récupération  fonctionnelle  importante  en 
assurant  le  rétablissement  de  la  vascularisation  des  nerfs  optiques. 

Au  point  de  vue  neuro-psychiatrique,  l’étude  du  syndrome  frontal, 
réalisé  expérimentalement  par  la  compression  du  lobe  droit  au  cours  des 
manœuvres  opératoires,  nous  paraît  particulièrement  intéressante. 

En  effet,  à  partir  du  moment  où  on  a  récliné  le  lobe  frontal,  la  malade 
qui  jusque-là  était  tout  à  fait  lucide,  et  plutôt  silencieuse,  commence  à 
divaguer. 

Voici  dans  Vordre  chronologique  où  elle  les  énonça  les  propos  les  plus 
caractéristiques  qui  furent  notés.  Elle  se  croit  sur  «  la  place  du  square  », 
elle  accuse  son  mari  «  de  lui  avoir  passé  des  douleurs  ». 

Elle  réclame  le  docteur  de  Martel  et  dit  :  «  Il  ne  faut  pas  aller  se  faire 
soigner  dans  les  hôpitaux  après  le  20.  «  Pourquoi  ?  »  lui  demande-t-on. 
Réponse  :  «  Parce  que  ces  messieurs  n’ont  plus  d’argent,  ayant  tout  dé¬ 
pensé,  et  ne  peuvent  plus  soigner  leurs  malades.  » 

On  pose  alors  des  questions  précises  à  la  malade.  En  quelle  année  som¬ 
mes-nous  ?  Réponse  :  En  60.  Question:  En  1800 ou  1900  ?  Réponse  :  En 
1860  naturellement,  et  en  octobre. 

Puis  sans  transition  elle  dit  :  «  Je  vois  deux  personnes  à  qui  je  parle, 
mais  je  ne  les  reconnais  pas.  »  Elle  parle  des  docteurs  de  Lapersonne  et 
Montbrun,  pui's  sans  transition,  dit  :  «  Laissez-moi  défaire  mes  mains  », 
à  quoi  on  répond  :  «  Vous  toucheriez  vos  cheveux,  ce  qui  serait  mal¬ 
propre  »  ;  elle  objecte  :  «  Ils  ont  été  rasés  ce  matin.  »  Subitement  elle  dit  : 

«  Oh  !  j’ai  oublié  mon  ombrelle  et  il  fait  très  chaud  sur  la  place,  tant  pis, 
c’est  aussi  bien,  on  me  l’aurait  chipée  au  marché  tout  à  l’heure.  » 

Elle  parle  ensuite  à  son  boucher,  lui  recommandant  de  donner  de  la 
viande  très  tendre.  «  A  qui  ?  »  lui  demande-t-on.  «  Eh  bien,  au  docteur 
Montbrun  et  à  ces  messieurs,  répond-elle  ;  recommandés  par  moi,  ils  se- 
ront  sûrement  bien  servis,  n’importe  quelle  viande,  pourvu  qu’elle  soit 
tendre.  » 

Elle  s’adresse  peu  après  à  sa  bonne,  lui  recommandant  de  lui  friction¬ 
ner  tout  le  corps  et  les  jambes  avec  de  l’alcool  et  surtout  la  tête,  puis¬ 
qu’on  doit  la  trépaner. 

Elle  demande  à  être  installée  plus  confortablement  au  jardin,  et  parlant 
de  son  mari,  dit  :  «  Oh  !  si  j’étais  malade,  il  ne  s’ennuierait  pas  avec  la 
petite  voisine.  » 

On  lui  demande  :  «  Vous  sentez-vous  bien  ?  »  Elle  répond  :  «  Oh  oui,  très 
Wen,  mais  j’ai  très  faim,  il  me  manque  un  bon  déjeuner  et  on  m’a  mise  à 
la  diète.  » 

Lors  de  la  fermeture  du  crâne,  alors  qu’on  creuse  avec  le  foret  des  ori¬ 
fices  destinés  au  passage  des  fils  de  bronze  fixant  le  volet,  elle  dit  :  «  Est- 
ce  que  vous  n’entendez  pas  ce  terrible  bruit,  au-dessus  de  ma  tête,  c’est 
l’appareil  qu’il  a  acheté  pour  ouvrir  les  crânes.  Il  va  me  fendre  l’arcade 
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sourcilière,  oh  !  l’on  m’ouvre  le  crâne  avec  des  mouchoirs,  des  parapluies, 
des  cannes.  » 

Elle  sent,  très  bien  les  piqûres  des  points  de  sutures.  Remise  dans  son 
lit,  elle  semble  prostrée  et  sans  connaissance,  ne  parlant  plus.  Un  véritable 
état  narcoleptique  s’installe  qui  subsistera  jusqu’au  soir. 

Sortie  alors  de  sa  torpeur,  elle  déclare  avoir  été  opérée  le  matin,  trépa¬ 
née,  être  dans  la  clinique  du  docteur  de  Martel. 

A  partir  de  là,  aucun  trouble  n’est  plus  décelable,  et  la  malade,  cons¬ 
ciente,  orientée,  a  récupéré  désormais  toute  sa  lucidité. 

En  résumé,  nous  avons  vu  s’installer  chez  cette  malade,  pendant  le 
collapsus  du  lobe  frontal,  un  syndrome  mental  du  «  type  frontal  »,  ca¬ 
ractérisé  par  la  désorientation  dans  le  temps  et  l’espace,  des  troubles  de 
la  mémoire  d’évocation  et  de  fixation,  une  logorrhée  avec  tendance  légère 
à  l’euphorie,  la  perte  du  sens  critique,  une  confabulation  de  remplissage, 
et  une  intelligence  lacunaire.  Tous  ces  troubles  ont  disparu  en  S  heures. 


La  valeur  sémiologique  de  l’excitation  électrique  unipolaire  dis¬ 
tale  dans  les  dystonies  d’origine  extrapyramidale,  par  M.  Vin- 

cenzo  Neri.  (Paraîtra  ultérieurement  comme  mémoire  original.) 

Poliomyélite  subaiguë  à  foyers  disséminés  avec  symptômes 
bulbaires,  par  MM.  André-Thomas  et  Henri  Schaeffer. 

Le  malade  que  nous  vous  présentons  offre  des  séquelles,  envoie  d’amé¬ 
lioration,  d’une  poliomyélite  sporadique  ayant  évolué  d’une  façon  dis¬ 
continue  par  poussées  successives. 

Ce  caractère  évolutif  au  moins  inhabituel,  lié  au  siège  disséminé  des 
lésions  et,  en  particulier,  à  la  présence  de  symptômes  bulbaires,  nous  a 
semblé  digne  de  retenir  l’attention,  et  nous  a  engagés  à  présenter  ce  ma¬ 
lade  à  la  Société  : 

Joua  Roger,  âgé  de  20  ans,  vient  à  la  consultation  [de  l’hôpital  Saint-Joseph  pour 
une  amyotrophie  du  membre  supérieur  gauche,  qui  date  environ  de  9  mois. 

Rien  à  relever  dans  ses  antécédents  héréditaires. 

Ses  parents  sont  vivants  et  bien  portants. 

Personnellement  il  n’a  jamais  été  malade.  Une  angine  bénigne  à  l’âge  de  9  ans 
suivie  d’amygdalectomie.  Il  y  a  18  mois  il  a  reçu  un  plafond  en  plâtre  sur  la  tête  et 
l’épaule  gauche,  sans  que  l’on  aie  pu  noter  d’ailleurs  d’ecchymose  locale  ou  de  trouble 
sensitivo-moteur  consécutif. 

Le  dernier  jeudi  d’août  1929,  ce  jeune  homme,  vigoureux  et  musclé,  qui  faisait  du 
sport,  ressent  au  début  d’une  course  à  pied,  après  avoir  fait  trente  piètres  environ, 
une  douleur  dans  les  fléchisseurs  de  la  cuisse  droite  qui  l’oblige  à  s’arrêter.  Ce  n’est  pas 
une  douleur  vive,  mais  plutôt  un  engourdissement  car  il  peut  rentrer  chez  lui  à  pied. 

Le  lendemain  il  ne  se  sentait  pas  bien,  et  avait  un  état  de  malaise.  Néanmoins  jl 
va  à  la  piscine,  et  peut  nager  sans  souffrir  notablement  de  la  cuisse  droite. 

Le  surlendemain  l’état  de  malaise  général  s’accentue.  La  fatigue  et  l’asthénie  sont 
plus  marqués.  Le  malade  a  un  vomissement  alimentaire.  De  plus  il  constate  qu’il  est 
gêné  pour  tousser,  et  cet  acte  automatique  ne  s’accompagne  pas  des  mêmes  sensations 
physiologiques  qu’habituellement. 
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Le  jour  suivant,  c’est-à-dire  le  dimanche,  apparaît  de  la  gêne  de  la  déglutition 
qui  se  traduit  par  l’impossibilité  d’avaler  les  solides.  11  est  obligé  de  boire  pour  avaler 
les  solides.  Les  liquides  passent  normalement  et  ne  reviennent  pas  par  le  nez. 

Notons  encore  qu’à  ce  moment  le  malade  observa  que  sa  voix  avait  changé,  sans 
tre  aphonique  ni  dysphonique,  et  surtout  qu’il  lui  était  impossible  de  chanter  comme 
h  le  taisait  auparavant. 

Le  malade  jusqu’ici  est  sorti  ;  il  ne  semble  pas  qu’il  ait  eu  de  lièvre  appréciable, 
^as  de  céphalée.  Les  jours  suivants  le  malade  est  obligé  de  rester  au  repos  en  raison 
e  la  douleur  de  la  cuisse  droite  qui  s’accentue.  Douleur  indéfinissable,  prenant  tous 
es  muscles  de  la  loge  postérieure  de  la  cuisse  ;  sorte  de  courbature  locale  très  doulou¬ 
reuse,  exagérée  par  les  mouvements,  mais  persistant  à  l’état  de  repos.  Pendant 
jours  environ  la  gêne  pour  marcher  de  ce  fait  est  grande. 

Dix  à  quinze  jours  seulement  après  l’apparition  des  troubles  de  la  déglutition,  le 
Malade  éprouva  une  sensation  très  douloureuse  du  bord  antéro-supérieur  de  l’épaule 
gauche  correspondant  au  trajet  des  branches  radiculaires  supérieures  du  plexus  bra- 
amal.  Ces  douleurs  étaient  provoquées  par  les  mouvements  déterminant  une  élon¬ 
gation  de  ces  racines,  la  simple  trépidation  d’un  autobus,  la  pression  sur  leur  trajet 
dans  le  creux  sus-claviculaire.  Ces  douleurs  durèrent  deux  à  trois  jours.  A  ce  moment 
observait  aussi  un  petit  tremblement  de  la  main  gauche  qui  s’atténua  ensuite. 
Huit  jours  environ  après  l’apparition  de  ces  douleurs,  le  malade  ressentit  de  l’impo- 
ence  fonctionnelle  du  membre  supérieur  gauche  qui  atteint  son  maximum  en  quel¬ 
ques  jours.  C’est  la  diminution  de  la  force  dans  la  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras 
dans  l’élévation  du  bras  qui  pouvait  à  peine  atteindre  l’horizontale  qui  franna  le 
Malade. 

Dans  le  courant  d’octobre  il  alla  consulter  à  la  Salpêtrière  où  on  lui  fit  un  traitement 
lectrique.  Une  rachicentèse  fut  pratiquée  dans  le  courant  de  novembre,  et  donna  un 
■■ésuitat  sensiblement  normal  comme  pression,  et  résultat  de  l’examen  du  liquide. 

Vers  la  fin  de  l’année  une  amélioration  lente  et  progressive  se  manifesta. 

Etat  actuel.  —  Le  malade  ne  présente  pas  de  troubles  de  la  marche.  Il  accuse  toute- 
oisune  fatigue  du  membreinférieur droit  quand  il  essaye  de  fairedu  sport. Laforce  seg- 
Mentaire  est  bien  conservée  aux  membres  intérieurs. Toutefois,  quand  on  essaye  de  flé¬ 
chir  la  jambe  sur  la  cuisse  droite  en  faisant  résister  le  malade,  on  détermine  une  crampe 
<louloureuse  qui  ne  se  produit  pas  du  côté  sain. 

H  existe  d’ailleurs  une  amyotrophie  légère  mais  appréciable  de  la  cuisse  droite  pré¬ 
dominant  sur  les  extenseurs,  et  en  particulier  le  vaste  externe. 

A  un  travers  de  main  au-dessus  du  bord  supérieur  de  la  rotule,  on  note  d’ailleurs 
“^4  centimètres  de  circonférence  à  gauche  et  41  centimètres  à  droite.  Rien  à  noter  à 
•a  fesse  ni  à  la  jambe. 

Au  membre  supérieur  gauche  l’atteinte  des  muscles  dépendant  du  groupe  radicu¬ 
laire  supérieur  du  plexus  brachial  est  frappante.  L’amyotrophie  est  grossière  et  prédo- 
Mine  sur  le  sous-épineux,  les  faisceaux  postérieur  et  moyen  du  deltoïde,  réalisant  un 
'’^ritabie  coup  de  hache  au-dessous  de  la  coracoïde.  Le  faisceau  antérieur  du  deltoïde 
quoique  très  atteint,  persiste  encore.  Le  sus-épineux  est  également  intéressé,  mais 
Moins.  Le  coraco-brachial  et  le  biceps  constituent  une  masse  notablement  moins  volu- 
Mineuse  à  gauche  qu’à  droite.  Circonférence  de  27  cm.  5,  au  bras  gauche,  de  32  cm. 
au  bras  droit.  Le  triceps  semble  bien  conservé.  Le  long  supinateur  a  complètement  dis¬ 
paru  à  l’avant-bras. 

D’ailleurs  la  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras  se  lait  sans  énergie,  et  la  corde  du 
ong  supinateur  n’apparaît  pas,  l’élévation  du  bras  en  avant  ou  latéralement  attei¬ 
gnant  avec  peine  l’horizontale.  Par  contre  l’adduction  énergique  du  bras  montre  que  le 
grand  pectoral  est  intact.  Le  grand  rond  et  le  grand  dorsal,  ainsi  que  le  grand  dentelé, 
semblent  indemnes.  Les  muscles  de  la  main  sont  intacts,  et  la  flexion  ou  l’exten- 
Mon  de  la  main  sur  l’avant-bras  se  font  avec  énergie,  encore  que  la  masse  des  ra- 
uiaux  semble  légèrement  déficiente. 

.  Signalons  la  présence  de  fasciculations,  de  tremblement  fibrillaire  dans  les  muscles 
'utéressés  :  à  la  cuisse  droite  dans  le  quadriceps,  au  membre  supérieur  dans  le  faisceau 
I.  x»  6,  JUIN  1930. 
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antérieur  du  deltoïde  surtout,  et  accessoirement  dans  le  biceps.  Spontanées,  d’impor¬ 
tance  variable  suivant  la  position  du  membre,  ces  fasciculations  sont  très  exagérées 
par  toutes  les  excitations  périphériques  locales  ou  à  distance. 

Notons  encore  un  très  léger  tremblement  d’attitude  du  membre  supérieur  gauche. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  ou  profonde,  pas  de  douleur  à  la  pres¬ 
sion  sur  le  trajet  des  nerfs,  ou  à  la  pression  des  masses  musculaires. 

Les  réflexes  tendineux  sont  normaux  aux  membres  intérieurs.  Au  membre  supé¬ 
rieur  droit  les  réflexes  tendineux  existent,  mais  sont  peu  vifs.  Au  membre  supérieur 
gauche,  le  réflexe  pérlosté  du  radius,  le  cubito-pronateur,  le  tricipital  existent  à  peine 
ébauché.  Le  réflexe  deltoïdien  par  percussion  de  la  coracoïde  détermine  un  mouvement 
d’abduction  net  à  droite  ;  il  est  aboli  à  gauche.  Réflexe  massétérin  normal. 

Réflexes  plantaires  et  abdominaux  normaux.  Pupillaires  normaux. 

Pas  de  troubles  actuels  de  la  voie,  mais  le  malade  est  encore  gêné  pour  chanter. 
L’examen  laryngé  montre  une  paresse  des  mouvements  des  deux  cnrdes  vocales,  plus 
marquée  à  gauche,  sans  amyotrophie.  Les  deux  cordes  ne  se  rapprochent  et  ne  s’écar¬ 
tent  pas  autant  que  chez  un  sujet  sain.  Léger  tremblement  de  la  corde  vocale  gauche. 

Les  troubles  de  la  déglutition  persistent,  quoique  atténués,  pour  les  solides.  Le 
malade  a  de  la  peine  à  avaler  une  boulette  de  pain.  Elle  s’arrête  et  ne  descend  pas. 
Le  voile  du  palais  est  légèrement  asymétrique,  la  luette  un  peu  déviée  vers  la  gauche. 
Les  mouvements  du  voile,  qui  sont  assez  énergiques,  exagèrent  légèrement  cette  asy¬ 
métrie.  Le  pilier  postérieur  gauche  du  voile  semble  un  peu  plus  mince  que  le  droit. 
Quand  on  fait  contracter  le  constricteur  supérieur  du  pharynx  on  observe  un  mouve¬ 
ment  de  rideau  très  accentué  vers  la  droite.  Réflexes  vélo-palatins  et  pharyngés 
conservés.  Pas  de  troubles  de  la  gustation.  Les  autres  paires  crâniennes  sont  intactes. 

Examen  électrique  :  Hypoexcitabilité  de  tous  les  muscles  de  la  cuisse  droite,  par¬ 
ticulièrement  pour  le  vaste  externe  et  aussi  pour  les  muscles  de  la  loge  postérieure. 
Cette  hypoexcitabilité  est  plus  marquée  au  courant  galvanique  qu’au  faradique. 

Au  membre  supérieur  gauche  on  observe  de  la  réaction  de  dégénérescence  dans  les 
muscles  les  plus  atteints  (sous-épineux,  faisceaux  moyen  et  postérieur  du  deltoïde,  long 
supinateur)  qui  ne  se  contractent  ni  au  faradique  ni  au  galvanique.  Il  existe  de  la 
R.D.  partielle  dans  le  faisceau  antérieur  du  deltoïde,  le  biceps  et  le  coraco-brachial  ; 
une  simple  hypoexcitabilité  mais  très  nette  des  radiaux. 

L  état  général  du  malade  est  satisfaisant.  Aucun  signe  viscéral  a  noter.  Le  malade 
a  engraissé  de  10  kilos  depuis  septembre  1929. 

En  résum(i,  ce  malade  a  présenté  trois  épisodes  successifs  ayant  évolué 
en  15  k  20  jours,  caractérisés  par  des  sortes  de  poussée  évolutive  ayant 
atteint  successivement  la  cuisse  droite,  les  muscles  du  pharynx  et  du  larynx 
et  le  membre  supérieur  gauche.  Ces  accidents  se  sont  accompagnés  d’un 
minimum  de  signes  généraux,  un  état  de  fatigue  et  de  malaise  pendant 
les  2  ou  4  premiers  jours,  un  vomissement,  pas  de  fièvre  apparente. 

En  dehors  de  1  atteinte  du  bulbe,  les  groupes  musculaires  atteints, 
ceux  de  la  cuisse  au  membre  inférieur  droit,  et  ceux  du  groupe  radiculaire, 
supérieur  du  plexus  brachial  au  membre  supérieur  gauche,  affectent  sur¬ 
tout  une  disposition  rhizomélique.  Les  muscles  des  extrémités  semblent 
intacts. 

Les  troubles  moteurs  ont  été  précédés  de  manifestations  algiques  cor¬ 
respondant  aux  territoires  moteurs  ultérieurement  intéressés,  mais  passa¬ 
gères  et  transitoires. 

Actuellement  il  persiste  simplement  une  amyotrophie  assez  fruste  et 
élective  à  la  cuisse  droite,  où  elle  ne  semble  atteindre  que  lés  quadriceps, 
et  en  particulier  le  vaste  externe  ;  beaucoup  plus  marquée  au  membre 
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Supérieur  gauche  où  tous  les  muscles  ou  groupe  radiculaire  supérieur  sont 
touchés,  mais  surtout  le  sous-épineux  et  les  faisceaux  postérieur  et  moyen 
du  deltoïde. 

L’examen  électrique  a  montré  d’ailleurs  que  les  territoires  intéressés 
étaient  plus  étendus  que  l’examen  clinique  isolé  n’aurait  permis  de  le 
soupçonner  ;  et  que  les  fléchisseurs  à  la  cuisse,  les  radiaux  à  l’avanh-bras, 
qui  auraient  pu  sembler  indemnes,  étaient  franchement  hypoexcitables 

Les  caractères  et  la  localisation  de  l’amyotrophie,  l’existence  des  fas¬ 
ciculations  spontanées  ou  provoquées  dans  les  muscles  intéressés,  l’ab¬ 
sence  de  tout  trouble  de  la  sensibilité  subjective  ou  objective,  ne  peuvent 
guère  permettre  d’autre  hypothèse  que  celle  de  poliomyélite  dans  le  cas 
présent. 

Plus  exceptionnels  sont  les  troubles  pharyngés  et  laryngés  que  pré¬ 
sente  ce  malade,  et  qui  bien  qu’améliorés,  se  manifestent  encore  par  un 
mouvement  de  rideau  très  accentué  du  constricteur  supérieur  du  pharynx 
vers  la  droite,  et  une  parésie  des  cordes  vocales  plus  marquée  n  gauche. 
Les  lésions  bulbaires  semblent  donc  nettement  prédominer  à  gauche. 

Si,  en  effet,  dans  les  phases  épidémiques  de  la  poliomyélite,  les  lésions 
envahissantes  dépassent  souvent  la  moelle,  pour  atteindre  le  mésocéphale 
et  môme  l’encéphale,  dans  les  cas  sporadiques,  comme  celui  que  nous 
signalons,  le  fait  est  beaucoup  plus  rare. 

C’est  pourquoi  il  nous  a  paru  digne  d’être  signalé,  ainsi  que  certains 
caractères  évolutifs  peu  communs,  observés  chez  ce  malade. 


Névrite  hypertrophique  progressive  non  familiale  (étude  anatomo¬ 
clinique),  par  MM  L.  Cornil,  Chai.not,  Rau.k.anu  et  Thomas. 

En  dehors  des  deux  types  de  névrite  hypertrophique  familiale  décrits 
en  1893  par  Dejerine  et  Sottas,  puis  en  1906  par  P.  Marie  et  Boveri, 
l’un  de  nous,  avec  G.  Roussy,  a  montré  en  191 8  l’intérêt  anatomo-clinique 
'l’un  nouveau  type  non  familial,  dont  Ed.  Long,  le  premier  en  1919,  Chia- 
rini  et  Nazzari  en  1913,  Dide  et  Courjon  en  1918,  avaient  précédem¬ 
ment  donné  la  description  clinique  et  qui  peut  être  désigné  sous  le  nom  de 
névrite  hypertrophique  progressive  non  familiale  de  l’adulte. 

Nous  avons  eu  l’occasion  tout  récemment  d’observer  un  cas  dont  l’in¬ 
térêt  clinique  est  assez  exceptionnel  pour  justifier  d’être  rapporté. 

Observation.  —  Nom  :  B...  Auguste.  Age  :  65  ans. 

Profession  :  Cantonnier  au  service  de  la  voirie. 

Entré  à  l’hospice  Saint-Julien  il  y  a  cinq  ans  pour  «  infirmité  curable  »,  c’est-à-dire 
impotence  progressive  des  pieds  et  des  mains. 

Histoire  de  la  maladie. 

Le  malade  fait  remonter  le  début  de  son  infirmité  à  l’âge  de  18  ans  ;  il  aurati  eu  à  ce 
moment  une  crise  arthralgique  rapportée  à  un  rhumatisme  articulaire  aigu,  crise  qui 
8  guéri  facilement  et  n’a  donné  qu’une  seule  récidive  6  ans  après  ;  lé  malade  travaillait 
à'ors  dans  l’humidité  des  Salines  de  Rozières.  C’est  peu  de  temps  après  cette  crise 
'■iiumitismale  que  les  deux  mains  se  sont  mises  à  «  maigrir  »  en  même  temps  que  sa 
ft>?;e  muiou’aire  faiblissait.  Dans  la  suite  des  déformations  osseuses  sont  apparues  aux 
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(leux  pieds.  Depuis  deux  ou  trois  ans  sont  survenues  des  ulc(;rations  trophiques  au 
niveau  des  orteils  dont  l’une  a  nécessité  il  y  a  un  mois  (avril  1920)  une  amputation  du 
gros  orteil  droit. 

Par  ailleurs,  réformé  dès  le  début  de  la  guerre  en  raison  de  son  impotence. 

Pas  de  syphilis  avouée. 

Pas  d’autres  maladies  que  le  rhumatisme  signalé  précédemment. 

A  eu  les  pieds  gelés  en  hiver  1914. 

Anlécédenls  héréditaires  et  collatéraux.  Père  et  mère  morts  d’affection  inconnue, 
12  enfants  d’un  remariage  de  sa  mère,  dont  8  morts  dans  le  jeune  âge. 


Pig.  1 

En  tout  cas,  le  malade  n’a  jamais  eu  connaissance  d’affection  semblable  à  la  sienne 
chez  un  membre  quelconque  de  sa  famille. 

Examen  le  2  mai  1930. 

Le  malade,  invite  à  se  déshabiller,  le  fait  avec  une  certaine  difficulté  :  il  lui  est  surtout 
difficile  de  se  déboutonner. 

C’est  un  homme  de  taille  moyenne  au  visage  couperosé. 

Examen  de  la  musculature. 

A  première  vue  on  s’aperçoit  que  la  fonte  musculaire  prédomine  aux  deux  avant- 
bras  et  aux  jambes  ;  de  plus  les  pieds  sont  tassés,  gros  et  déformés. 

Les  racines  des  membres,  scapulaires  et  fémorales,  sont  intactes  ainsi  que  la  face. 
Los  muscles  du  tronc  et  des  gouttières  vertébrales  semblent  normaux.  Ce  malade 
présente  une  attitude  penchée  en  avant  et  sa  colonne  vertébrale  présente  de  plus  une 
légère  déviation  latérale,  scoliose  à  concavité  gauche. 

Examen  segmentaire  de  la  musculalure  et  de  la  molililé. 
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1  ”  Membres  inférieurs  :  Atrophie  du  type  Charcot-Marie. 

Pieds  plats.  Pas  de  reliefs  musculaires,  gros  reliefs  osseux,  déformations  considé¬ 
rables  des  malléoles  et  des  os  du  pied,  —  gros  orteil  droit  amputé,  — ■  flexions  dorsale  et 
plantaire  du  pied  très  diminuées  des  deux  côtés. 

Jambes  :  Muscles  postérieurs,  en  particulier,  très  amyotrophiés,  —  à  leur  niveau  la 
peau  semble  plus  grande  qu’il  n’en  faudrait  pour  les  recouvrir  ;  la  jambe  gauche 
eat  plus  amyotrophiée  encore  que  la  droite. 

Cuisses  :  Pas  la  moindre  amyotrophie. 

2“  Abdomen  :  Pas  la  moindre  atrophie  ; 


Pig.  2. 


3“  Thorax  :  Pas  la  moindre  atrophie. 

4°  Membres  supérieurs. 

Mains  :  Des  deux  côtés  aspect  typique  d’amyotrophie  type  Aran-Duchenne  ;  — 
‘sparition  des  éminences  hypothénar  et  thénar  ;  saillie  des  tendons  fléchisseurs  et 
extenseurs,  creusement  de  la  tabatière  anatomique,  certain  degré  de  rétraction  des 
lechisseurs,  prédominant  sur  les  derniers  doigts  et  rappelant  la  griffe  cubitale  ;  — fonte 
oes  interrosseux.  —  Force  musculaire  très  diminuée  ;  au  dynamomètre  :  7  kilos  à  droite 
t  10  kilos  à  gauche,  et  encore  le  malade  pour  le  faire  use  d’un  artifice  ;  il  prend  point 
hppui  sur  sa  cuisse  avec  une  des  branches  du  dynamomètre. 

Les  muscles  innervés  par  le  nerf  cubital  sont  touchés  des  deux  côtés,  comme  l’in- 
‘quent  le  signe  du  pouce  de  Froment  et  le  signe  de  l’adduction  du  petit  doigt. 

Les  muscles  innervés  par  le  nerf  médian  sont  également  touchés  :  difficulté  du  grat- 
de  la  table  avec  chaque  doigt,  la  main  étant  à  plat,  difficulté  surtout  marquée 
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du  côté  gauche,  —  impossibilité  de  l’opposition  du  pouce  et  des  autres  doigts,  des  deux 
côtés. 

Avant-bras  :  Les  muscles  innervés  par  le  nerf  radial  semblent  moins  touchés  : 
intégrité  complète  du  long  supinateur  ;  signe  de  Boisseau  partiellement  positif. 

Bras  :  la  musculature  semble  intacte. 

5“  Face  : 

Pas  d’atrophie,  langue  normale,  pas  de  difflculté  de  mastiquer  ni  d’avaler,  —  pas  de 
dysarthrie. 

Examen  de  la  situation  debout. 

En  général,  le  malade  se  tient  debout  en  écartant  son  polygone  de  sustentation. 

Lorsqu’on  lui  fait  joindre  les  talons,  on  remarque  une  instabilité  à  peine  perceptible, 
les  yeux  ouverts. 

Si  les  yeux  sont  formés,  et  le  malade  sur  un  seul  pied,  on  obtient  un  signe  de  Romberg 
très  net. 

Examen  de  la  marche. 

Le  malade  marche  en  se  dandinant  et  en  écartant  fortement  les  jambes.  Steppage 
très  net. 

Mouvements  anormaux. 

Tremblement  au  repos,  un  peu  plus  à  gauche  qu’à  droite,  intéressant  les  membres 
supérieurs  dans  leur  totalité.  Il  est  difïicile  de  distinguer  ce  tremblement  des  secouses 
(ibrillaires  que  le  malade  semble  présenter  dans  les  muscles  amyotrophiés  des  membres 
supérieurs. 

Tremblement  intentionnel,  d’intensité  moyenne,  augmenté  par  l’émotion,  très 
facilement  mis  en  évidence  par  l’épreuve  du  verre,  l’épreuve  de  l’index  sur  le  nez, 
et  surtout  par  l’épreuve  de  l’index  sur  un  objet;  léger  planement  dans  l’épreuve  delà 
préhension. 

Cette  incoordination  n’est  pas  augmentée  par  la  fermeture  des  yeux. 

Pas  de  dysmétrie. 

Pseudo-adiadococinésie  des  deux  côtés  due  à  un  certain  degré  de  paratonie. 

Epreuves  de  passivité  d’André-Thomas  négative.  Pas  de  signe  de  Stewart-Holmès. 

Epreuves  d’asynergie  :  Fiexion  des  membres  intérieurs  dans  l’épreuve  de  renver¬ 
sement  en  arrière  très  réduite  des  deux  côtés. 

Palpation  des  troncs  nerveux  : 

Aux  membres  supérieurs,  on  sent  nettement  sous  la  peau,  dans  la  gouttière  épi- 
trochléo-olécranienne,  les  nerfs  cubitaux  qui  sont  gros,  environ  triples  du  diamètre!  : 
augmentation  de  volume  moniliforme. 

De  même  on  perçoit  très  bien  les  nerfs  médians,  eux  aussi  augmentés  de  volume- 

Au  cou,  les  nerfs  du  plexus  cervical  superficiel  sont  relativement  gros. 

yiux  membres  inférieurs,  le  nerf  crural  des  deux  côtés  est  presque  aussi  gros  que 
l’artère  fémorale. 

Dans  le  creux  poplité,  on  sent  nettement  le  sciatique  hypertrophié. 

La  palpation  des  troncs  nerveux  est  un  peu  douloureuse  avec  sensation  de  fourmille¬ 
ments. 

L’incision  cutanée,  qui  a  été  pratiquée  au  niveau  de  la  gouttière  épithrochléo-olé- 
crânienne  afin  de  faire  une  biopsie  du  cubital,  nous  a  permis  de  confirmer  de  visu 
l’hypertrophie  considérable  du  tronc  nerveux. 

Sensibilité. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  objective,  qu'il  s’agisse  delà  sensibilité  superficielle, 
profonde  ou  thermique. 

Sensibilité  subjective  :  Impression  de  broiement  du  bras  droit  ;  quelques  douleurs 
lancinantes  des  membres  inférieurs  ;  sensations  de  crampes  fréquentes,  paresthésies 
diverses  :  piqûres,  fourmillements  dans  les  membres. 

Réflectivité. 

l”  Réflexes  tendineux  :  Membres  inférieurs,  vétlexes  médio-plantaires  et  rotulien» 
abolis,  spino-iliaques  inconstants. 

Membres  supérieurs  :  abolition  des  stylo-radiaux  et  des  olécraniens. 
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‘1°  Réflexes  cutanés  ■.  Cutané  plantaire,  indifférent  à  gauche  et  à  droite,  orémastériens 
abolis,  abdominaux  très  vifs. 

Troubles  trophiques  et  vaso-moteurs. 

Rien  à  signaler  d’autre  que  les  ulcérations  trophiques  des  doigts  de  pied. 

Aucun  trouble  sphinctérien. 

Oreilles  :  Surdité  de  transmission  depuis  une  dizaine  d’années. 

Yeux  :  Pas  d’exophtalmie,  pupilles  en  léger  myosis.  Réactions  à  l’accommodo-conver- 
gence  et  à  la  lumière  normales. 

Rond  d’œil  normal. 

Musculature  extrinsèque  :  pas  de  paralysies,  pas  de  nystagmus.' 

Examen  somatique  :  Cœur  clangor  aortique  sans  souffle,  Fa  :  18-10  au  Vaquez.  Rienà 
Signaler  au  niveau  des  principaux  viscères. 

Pas  d’albumine,  pas  de  sucre  dans  les  urines. 

Réactions  sérologiques. 

B--W.  et  Hecht  négatifs. 

D'examen  histologique  montre  par  l’utilisation  des  techniques  de  Bielchowski,  Hei- 
denain,  Scharlach,  Hémalun-éosine  et  Nissl,  les  modifications  suivantes  dont  nous 
comptons  d’ailleurs  préciser  les  détails  dans  un  mémoire  des  Annales  d' Anatomie 
pathologique. 

1“  Démyélinisation  dégénérative  avec  prolifération  des  cellules  de  Schwann  autour 
ou  cylindraxe  ; 

2“  Altération  par  places  des  cylindraxes  avec  quelques  formes  de  régénération  ; 

3»  Le  tissu  interstitiel  et  les  vaisseaux  ne  prennent  pas  une  part  active  au  processus 
dégénératif. 

On  est  donc  frappé  par  les  phénomènes  dégénératifs  intenses  de  la  cellule  de  Schwann 
Ç[ui  font  un  contraste  remarquable  avec  les  lésions  d’étendue  minimale  des  cylindres- 
axes  et  du  tissu  interstitiel. 

C’est  pour  cette  raison  que  nous  croyons  pouvoir  caractériser  la  lésion  par  le  nom  de 
^chwannose  hypertrophique  progressive.  Ce  terme  nous  semble  adéquat  à  la  lésion 
at  en  même  temps  rappelle  l’origine  névrogliale  de  la  cellule  de  Schwann  (Nageote), 


En  résumé,  les  troubles  actuels  paraissent  avoir  débuté  chez  notre 
malade  5  l’âge  de  18  ans,  et  il  est  impossible  de  déceler,  dans  ses  anté¬ 
cédents,  la  moindre  notion  familiale. 

De  plus,  en  dehors  de  l’hyperplasie  considérable  des  troncs  nerveux, 
bous  devons  retenir  l’amyotrophie  à  type  Aran-Duchenne  comparable  à 
celle  des  deux  cas  antérieurs  de  Long,  associée  à  une  amyotrophie  du 
type  Charcot-Marie,  comparable  à  celle  de  l’observation  de  Chiarini  et 
Nazari.  En  outre,  il  existait  chez  notre  malade  du  tremblement  statique  et 
cinétique,  de  la  trémulation  fibrillaire,  de  l’aréflexie  tendineuse  s’oppo¬ 
sant  à  l’absence  de  troubles  sensitifs  objectifs.  Enfin  il  ne  fut  pas  pos¬ 
sible  de  déceler  les  lésions  cutanées  habituelles  de  la  maladie  de  Recklin- 
ghausen. 

Histologiquement  les  manifestations  prolifératives  intenses  de  la  cel¬ 
lule  de  Schwann,  la  démyélinisation  d’intensité  moyenne  forment  un 
Contraste  remarquable  avec  les  lésions  minimales  des  cylindraxes  et  du 
tissu  interstitiel,  se  différenciant  par  conséquent  du  cas  de  Roussy  et 
Eornil,  dans  lequel  il  existait  de  l’hyperplasie  conjonctive  et  de  petits 
c.ylindraxes  de  régénération. 

Il  apparaît  ainsi  que  cette  affection,  sur  l’étiologie  de  laquelle  nous  ne 
pouvons  guère  retenir  que  la  crise  rhumatismale  survenue  à  l’âge  de 
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18  ans,  se  caractérise  anatomiquement  par  une  véritable  schwannose 
hyperirophique  progressive  et  se  diflerencie  cliniquement  et  anatomique¬ 
ment  des  deux  grands  types  de  névrite  familiale  de  Dejerine  et  Sottas  et 
de  P.  Marie-Boveri. 

Note  préliminaire  sur  le  curettage  d’une  tumeur  de  la  région 
épiphysaire,  par  MM.  Clovis  Vincent,  M.  David,  P.  Puech  et 
F.  Thiébaut.  ■ 

Jeune  homme  de  16  ans.  Céphalée,  stase  papillaire.  Organes  génitaux 
très  développés  avec  un  aspect  infantile.  Surdité  intermittente.  Immobi¬ 
lité  pupillaire  avec  chute  d’une  paupière.  Crises  d’opistothonos  de  la  tête 
et  du  tronc  dans  la  position  assise. 

Opération.  Trépanation.  Séparation  de  l’hémisphère  droit  du  sinus 
longitudinal  supérieur.  Section  du  quart  postérieur  du  corps  calleux. 
Enorme  hydropisie  de  l’espace  de  Bichat.  Curettage  d’une  masse  dure 
située  derrière  les  plexus  choroïdes  fermant  le  3'  ventricule.  Immédiate¬ 
ment  après  l’opération,  le  malade  examiné  ne  présente  pas  d’aphasie,  ni 
d’alexie,  ni  d’apraxie.  Dix  jours  après,  le  malade  est  apyrétique,  très  lu¬ 
cide  mais  avec  certains  troubles  mentaux  qui  .seront  précisés  ultérieure¬ 
ment. 

Nous  espérons  pouvoir  montrer  le  malade  en  juillet  en  même  temps  que 
nous  publierons  dans  la  Eevue  neurologique  son  observation  complète. 

Tumeur  comprimant  le  chiasma  consécutive  à  une  tumeur  de 
la  rétine  chez  un  enfant  de  cinq  ans,  par  MM.  Clovis  Vincent, 
Baillard  et  M“®  Schiff-Wertheimer. 

Enfant  de  cinq  ans.  Enucléation  de  l’œil  droit  à  trois  ans.  Baisse  de 
la  vision  de  l’œil  gauche.  Hémianopsie  temporale,  puis  cécité.  Trou  op¬ 
tique  droit  dilaté.  Aspect  de  la  selle  turcique  en  oméga. 

Diagnostic  :  tumeur  secondaire  comprimant  le  chiasma.  Opération.  Evi¬ 
dement  de  la  tumeur.  Retour  de  la  vision  à  gauche  dans  le  champ  nasal. 
Récidive  dans  l’orbite  droit.  Radiothérapie.  Fonte  de  la  tumeur. 

Histologiquement  :  tumeur  secondaire  ayant  l’aspect  d’un  médulloblas¬ 
tome. 

Les  détails  de  1  ob.servation  clinique  et  histologique,  les  radiographies 
paraîtront  ultérieurement. 
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X«  Congrès  Belge  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie. 

En  réponse  à  l’invitation  adressée  à  la  Société  de  Neurologie  pour  le 
Congrès  organisé  les  28  et  29  juillet  1930  par  la  Société  Belge  de  médecine 
mentale  et  par  la  Société  Belge  de  Neurologie,  la  société  désigne  comme 
délégués  MM.  Baudouin,  Vice-Président,  M.  Laignel  Lavastine,  ancien 
Président,  M.  Crouzon,  secrétaire  général,  MM.  Abadie  et  Porot,  mem¬ 
bres  correspondants. 

A  propos  du  procès-verbal.  Epreuves  manométriques  et  lipiodol 
dans  les  compressions  médullaires,  par  M.  J.  Haguenau. 

A  la  dernière  séance,  mon  maître  Cl.  Vincent  a  présenté  un  malade 
opéré  par  lui  pour  une  tumeur  de  la  moelle,  située  au  niveau  de  C, 
(vertèbres).  Le  lipiodiagnostic,  pratiqué  de  bas  en  haut  sur  table  bascu¬ 
lante,  avait  donné  une  très  belle  image  d’arrêt  total  au  niveau  de  C^. 

Dans  la  discussion  qui  a  suivi  cette  présentation,  il  semblait  se  créer 
ici  une  opinion  défavorable  à  la  méthode  de  Sicard,  et  l’on  a  semblé  lui 
opposer  l’intérêt  des  épreuves  manométriques  pour  le  diagnostic  des 
compressions  médullaires. 

1°  En  ce  qui  concerne  le  film  présenté,  j’avoue  ne  pouvoir  conclure  aucu¬ 
nement  comme  on  semble  l’avoir  fait.  L’épreuve  du  lipiodol  a  été  déci¬ 
sive  dans  ce  cas  ;  elle  a  montré  un  blocage  total  de  la  cavité  sous- 
rachnoïdienne  à  partir  de  CL 

Que  la  tumeur  ait  un  siège  supérieur,  c’est  absolument  habituel.  Nous 
savons  tous  qu’il  existe,  autour  des  tumeurs,  des  réactions  arachnoï¬ 
diennes  qui  s’étendent  parfois  assez  loin,  soit  au-dessus,  soit  surtout  au- 
dessous  d’elles. 

L’épreuve  de  lipiodol  a  donc  été  d’une  précision  absolue,  et,  faite  de 
bas  en  haut,  elle  a  donné  la  limite  inférieure  de  la  compression. 

L’arrêl  du  lipiodol  indiquait  au  chirurgien  la  limile  inférieure  de  son 
incision. 

Eùl-on  praliqué  le  lipiodiagnostic  par  voie  haute,  que  l’on  eût  obtenu  fd 
limite  supérieure  de  la  lésion  compressive. 

On  a  dit  que  le  chirurgien  guidé  uniquement  par  le  lipiodol  eût  fait  une 
incision  trop  basse.  Nullement.  Pour  la  raison  que  nous  venons  de  dire  '• 
l’arrêt  du  lipiodol  lui  donnait  la  limite  inférieure  de  son  incision. 

On  a  dit  alors  qu’il  eût  été  préférable  d’intervenir  directement  et  uni" 
quement  sur  C*  et  d’éviter  une  laminectomie  plus  large.  Nullement.  L’ex¬ 
périence  prouve  que  le  fait  de  faire  porter  la  laminectomie  sur  la  ou  les 
deux  vertèbres  sus  et  sous-jacentes  à  la  tumeur  n’a  aucune  gravité. 

Bien  mieux,  plus  que  dans  toute  Chirurgie,  il  faut,  pour  ces  opérations) 
voir  clair,  pouvoir  se  repérer  facilement,  ce  que  seules  des  incisions  suf¬ 
fisamment  larges  peuvent  permettre. 

Enfin  on  peut  ainsi  avoir  une  action  directe  utile  sur  les  adhérences  et 
rétablir  la  communication  liquidienne  de  l’axe  cérébro-spinal. 
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L’épeuve  du  lipiodol  a  été  d’autant  plus  précise  dans  ce  cas  qu’elle  a 
montré  une  image  déchiquetée,  en  franges,  telle  qu’on  la  retrouve  habituel¬ 
lement  dans  les  arachnoïdites.  (Voir  Thèse  Laplane,  Paris,  1924.) 

Personnellement,  nous  ne  croyons  pas  que  ces  images  aient  une  valeur 
pathognomonique.  Il  n’en  est  pas  moins  vrai  que,  dans  ce  cas,  le  film  qui 
nous  est  présenté  correspond  bien  à  de  telles  adhérences,  et  qu’on  eût  pu 
soupçonner  à  l’aivance  qu’au  niveau  de  C’  il  s’agissait  d’arachnoïdite. 

Le  lipiodiagnostic  (qui  eût  pu  être  complété  heureusement  par  une 
épreuve  supplémentaire  par  voie  haute)  a  donc  été  ici  d’une  précision 
admirable.  Il  ne  faut  demander  à  cette  méthode,  comme  à  toutes,  que  ce 
fu’elle  peut  donner.  Aucune  méthode,  si  parfaite  soit-elle,  ne  peut  suffire 
à  elle  seule.  Aucune  ne  doit  faire  abstraction  des  autres  données  cliniques, 
aucune  ne  permet  d’oublier  les  connaissances  anatomiques  et  anatomo¬ 
pathologiques  précédemment  établies. 

2°  En  ce  qui  concerne  la  valeur  des  épreuves  manomélriques,  nous  parta¬ 
geons  l’opinion  favorable  de  tous.  Nous  rappelons  d’ailleurs  à  nouveau 
que  c’est  un  mémoire  de  Sicard,  Forestier  et  nous-même  {Revue  neuro- 
^ogique,  1927,  p.  461)  qui  a  été  le  premier  publié  en  France  sur  ce  sujet. 

L’épreuve  de  Queckenstedt  (1916),  bien  étudiée  et  complétée  par  Stoo- 
Ley,  est  très  précieuse  et  parfaitement  simple,  ne  nécessitant  pas  d’autre 
instrumentation  qu’un  manomètre. 

Elle  doit  être  pratiquée  d’une  façon  très  précise. 

M.  Cl.  Vincent  a  insisté  très  utilement  à  nouveau,  comme  l’avait  fait 
les  auteurs  allemands  et  américains  qui  en  ont  la  pratique,  sur  l’intérêt 
de  faire  une  deuxième  série  d’épreuves  (toucher  jugulaire,  compression 
jugulaire,  effort,  compression  abdominale)  après  soustraction  d’une  cer¬ 
taine  quantité  de  liquide  (7  cm®  pour  Stookey).  On  peut  ainsi  mettre  en 
évidence  des  blocages  partiels  qui  n’étaient  pas  apparus  au  cours  de  la 
R.remière  épreuve.  Le  retour  à  la  tension  initiale  se  fait  mal  après  sous¬ 
traction  du  liquide,  car  celui-ci  ne  se  renouvelle  pas  assez  vite  dans  le 
cul-de-sac  inférieur. 

Mais  les  épreuves  manométriques  ont  aussi,  comme  toute  méthode, 
des  limites  à  leur  emploi,  et  c’est  leur  faire  du  tort  que  de  vouloir  trop  leur 
demander. 

C’est  ainsi  qu’elles  peuvent  tromper  en  cas  de  tumeur  de  la  queue  de 
cheval  (le  transit  liquidien  étant  libre  au  niveau  de  la  rachicentèse). 

C’est  ainsi  que  les  tumeurs  intramédullaires,  comme  nous  le  rappor¬ 
terons,  donnent  en  général  une  réponse  imprécise  ou  fausse  (épreuves 
normales). 

Elles  ne  permettent  en  aucune  façon  de  supposer  la  nature  de  la  com¬ 
pression,  et  surtout  ne  permettent  aucune  précision  en  ce  qui  concerne 
le  siège. 

Et,  pour  conclure,  nous  adoptons  tout  à  fait  la  formule  de  Riser  {Presse 
médicale,  1928,  p.  278)  : 

*  L’exploration  manométrique  donne  très  souvent  des  résultats  pra¬ 
tiques  immédiats  et  rigoureux  dans  les  compressions  de  la  moelle  après 
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isolement  et  blocage  des  espaces  sous-arachnoïdiens  ;  elle  peut  affirmer 
cet  isolement,  mais  ne  renseigne  ni  sur  la  cause,  ni  sur  le  siège  de  la 
lésion.  » 

3°  Quant  à  la  valeur  comparée  des  épreuves  manomélriques  et  du  lipio- 
diagnoslic,  elle  peut  se  conclure  de  ce  que  nous  venons  de  dire  : 

En  cas  de  blocage  total,  ces  deux  épreuves  coïncident  toujours. 

En  cas  de  blocage  partiel,  elles  peuvent  être  discordantes,  et  c’est 
le  point  particulier  sur  lequel  nous  nous  réservons  de  revenir  dans  un 
mémoire  spécial. 

Mais  en  aucun  cas  elles  ne  s’excluent  l’une  l’autre,  et  c’est  en  confron¬ 
tant  leurs  résultats  et  non  en  les  opposant  que  l’on  fait  œuvre  utile. 


Histopathologie  et  bactériologie  de  deux  cerveaux  de  P.  G.  impa¬ 
ludés,  par  MM.  Laignel-Lavastine  et  Si^bastien  Constantinesco. 

Les  examens  du  cerveau  de  paralytiques  généraux  impaludés  sont  déjà 
assez  nombreux  dans  la  littérature.  Depuis  le  rapport  de  M.  Chevallier 
au  congrès  de  syphiligraphie  et  le  travail  d’ensemble  de  notre  président 
Lhermitte,  les  observations  françaises  sont  relativement  rares.  C’est  pour¬ 
quoi  nous  apportons  aujourd’hui  l’exposé  de  deux  cas  longuement  étu¬ 
diés. 

Il  s’agit,  au  point  de  vue  clinique,  de  deux  paralytiques  généraux 
déjà  avancés. 

Le  premier,  âgé  de  37  ans,  impaludé  le  9  octobre  1929,  eut  son  pre¬ 
mier  accès  le  22  et  à  la  suite  d’accès  quotidiens  mourut  le  28  octobre 
avec  une  chute  thermique  à  35  le  27  et  une  élévation  terminale  à  40°, 

Le  second  malade,  âgé  de  46  ans,  impaludé  le  13  août  1929,  eut  son  pre¬ 
mier  accès  le  20  août,  puis  des  accès  quotidiens  jusqu’au  28,  puis  des 
accès  tous  les  3  jours  qu’on  coupa  par  la  quinine  le  5  septembre.  Il  y  ® 
une  reprise  d’accès  le  10  septembre  à  nouveau  coupée  par  la  quinine. 

Mais  la  vessie  est  infectée  et  une  escarre  sacrée  se  produit.  La  mort 
arrive  du  fait  de  la  suppuration  le  19  octobre  1929,  soit  7  semaines  après 
la  fin  des  accès  paludéens. 

Voici  maintenant  les  résultats  des  examens  nécrospiques. 

Macroscopiquement  un  de  ces  cerveaux  présente  toutes  les  lésions  con¬ 
nues  de  la  méningo-encéphalite  spécifique  :  épaississement,  congestion 
et  opacité  considérables  des  leptoméninges,  prédominant  aux  régions 
frontales  et  pariétales,  aplatissement  des  circonvolutions  avec  élargisse¬ 
ment  des  scissures,  amincissement  et  décoloration  de  la  substance  grise 
corticale,  congestion  de  la  substance  blanche  et  desnoyaux  gris  centraux, 
dilatation  des  ventricules.  Les  altérations  méningées  autour  du  mésen- 
céphale  et  du  bulbe  sont  presque  les  mêmes  que  celles  de  la  convexité 
cérébrale. 

Dans  le  second  cas,  les  lésions  macroscopiques  sont  beaucoup  plus 
réduites,  c’est-à-dire  que  la  méningite  est  très  légère  et  la  congestion  encé- 
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phalique  moins  intense  ;  quant  aux  ventricules,  ils  sont  macroscopique¬ 
ment  presque  indemnes. 

Histologiquement,  sur  des  préparations  suivant  tes  méthodes  de  Nissl, 
Von  Gieson,  hématéine-éosine,  Mallory-Leroux,  Pappenheim  (pyronine 
vert  de  méthyle),  Loyez,  Jahuel,  Péris  et  violet  de  méthyle,  nous  avons 
observé  ce  qui  suit  : 

1®’'  cas  (macroscopiquement  très  lésé).  —  La  pie-mère  est  épaissie  du  fait 
<l’une  prolifération  très  abondante  des  fibrilles  conjonctives  et  parsemée 
d’éléments  inflammatoires  assez  nombreux  :  lymphocytes,  polynucléaires, 
macrophages,  plasmocytes.  Lesvaisseaux  méningés  ont  leurs  parois  épais¬ 
sies  et  tout  entourées  de  manchons  périvasculaires  composés  des  mêmes 
éléments  inflammatoires.  On  n’observe  pas  de  dégénérescence  vasculaire. 
Les  cellules  en  bâtonnet  font  défaut  et  les  gaines  de  Robin  ne  sont  pas 
très  dilatées. 

Les  cellules  nerveuses  de  l’écorce  sont  très  lésées  :  les  corps  de  Nissl 
sont  pulvérulents  ou  disparus,  les  noyaux  gonflés  et  excentriques,  le 
contour  cellulaire  mal  défini,  les  prolongements  dendritiques  fragmentés 
et  leur  substance  tigroïde  absente  ;  il  y  a  une  forte  satellitose  autour  de 
H  plupart  des  neurones  corticaux.  Enfin  on  observe  'de  nombreuses  figures 
de  fantômes  cellulaires,  si  bien  que  l’architectonie  cellulaire  corticale, 
surtout  dans  les  lobes  frontaux,  est  très  bouleversée. 

Les  vaisseaux  de  l’écorce  sont  eux  aussi  profondément  atteints;  chaque 
capillaire  est  entouré  d’un  manchon  périvasculaire  composé  de  lympho¬ 
cytes,  cellules  névrogliques,  cellules  vasculaires  proliférées,  plasmazellen 
et  quelques  rares  maslzellen.  Il  y  a  de  nombreux  capillaires  de  néofor¬ 
mation,  qui  traversent  l’écorce  dans  tous  les  sens  et  qui  sont  entourés 
pour  la  plupart  des  mêmes  éléments  cellulaires. 

Dans  les  noyaux  gris  de  la  base  les  lésions  cellulaires  sont  aussi 
mtenses,  les  neurones  sont  gorgés  de  pigment  jaune,  la  prolifération  né- 
Vroglique  est  très  intense  et  les  vaisseaux  capillaires  très  congestionnés 
et  pour  la  plupart  entourés  d’un  épais  manchon  inflammatoire. 

Dans  le  pédoncule,  la  protubérance  et  le  bulbe,  les  lésions  cellulaire  sont 
beaucoup  moins  marquées,  mais  l’état  des  vaisseaux  est  le  même  que 
dans  l’écorce. 

Les  fibres  nerveuses  présentent  des  altérations  importantes.  Le  réseau 
tangentiel  de  l’écorce  est  complètement  disparu,  les  fibres  sous-corti- 
cales  sont  pâles  et  dans  la  couronne  rayonnante  on  observe  des  fibres 
très  diminuées  de  volume  et  de  nombre.  Dans  la  substance  blanche,  il 
existe  une  prolifération  considérable  des  cellules  névrogliques  et  mi- 
crogliques. 

Il  n’existe  que  d’assez  rares  corps  granuleux  remplis  de  pigments  ou 
de  matières  grasses. 

La  même  prolifération  intense  des  cellules  et  des  fibrilles  névrogliques 
®  observe  dans  les  noyaux  de  la  base,  surtout  dans  le  noyau  caudé. 
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Les  neuroflbrilles  sont  très  altérées  ;  elles  sont  fragmentées,  ehtor-* 
tillées,  moniliformes. 

Les  lésions  du  cervelet  se  traduisent  par  une  légère  méningite  et  par  la 
disparition  ou  l’atrophie  de  quelques  cellules  de  Purkinje.  Les  petites 
cellules  de  Golgi  ne  sont  pas  très  atteintes  et  la  prolifération  névroglique 
est  plutôt  modérée. 

Nous  n’avons  pas  pu  étudier  la  moelle  épinière. 

Il  nous  faut  mentionner,  surtout  dans  la  substance  blanche  du  cerveau, 
la  présence  de  très  nombreux  corps  amiloïdes  très  volumineux,  bien  mis  en 
évidence  par  le  violet  de  méthyle. 

La  coloration  de  Péris  nous  a  permis,  en  outre,  d’observer  dans  la  paroi 
de  quelques  capillaires  et  dans  le  parenchyme  l’existence  du  pigment 
ferrique. 

Nous  avons  entrepris  de  longues  et  patientes  recherches,  dans  ce  cas, 
sur  des  coupes  imprégnées  par  la  méthode  de  Noguchi-Jahnel,  pour  la 
recherche  des  tréponèmes  dans  l’écorce  et  les  noyaux  de  la  base  et  nous 
avons  constaté  qu’ils  faisaient  absolument  défaut. 

2®  cas.  —  Nous  avons  mentionné  plus  haut  les  altérations  macrosco¬ 
piques  très  réduites  dans  le  cerveau  de  ce  cas.  Le  microscope  nous  a  mon¬ 
tré  que  les  lésions  vasculaires  étaient  beaucoup  moins  marquées  ici,  qu® 
la  méningite  était  très  réduite  et  que  les  plasmocytes  étaient  très  rares. 
Mais  les  lésions  cellulaires  et  fîbrillaires  ainsi  et  surtout  que  la  multipü' 
cation  de  la  nëvroglie  sont  à  peu  près  aussi  intenses  que  dans  le  cas  pré¬ 
cédent.  Nous  avons  pu,  en  outre,  mettre  en  évidence,  dans  ce  cas,  la  pré¬ 
sence  de  débris  de  spirochètes  et  de  granulations  résultant  de  la  fragmenta¬ 
tion  de  leur  corps,  autour  de  cellules  nerveuses  de  l’écorce  et  autour  des 
capillaires.  Nous  n’avons  pas  pu  avoir  des  spirochètes  entiers,  non  frag' 
mentés,  ni  dans  l’écorce,  ni  dans  les  noyaux  centraux. 

En  résumé,  les  lésions,  que  nous  venons  de  décrire,  sont  celles  de  la 
paralysie  générale  typique  mais  à  une  moindre  inensité.  Il  n’y  a  pas  d’hé¬ 
morragies,  ni  de  ramollissements,  il  n’y  a  pas  de  tendances  à  la  formation 
de  nodules  inflammatoires,  comme  on  le  voit  dans  la  syphilis  cérébrale- 

Ce  qui  est  frappant,  c’est  la  fragmentation  et  la  disparition  des  spiro¬ 
chètes,  qui  tient  probablement,  malgré  l’état  presque  slalu  quo  des 
lésions,  à  l’action  de  l’hématozoaire. 

Les  points  les  plus  intéressants  de  ces  deux  observations  sont  d’une 
part  la  tendance  à  la  transformation  de  la  paralysie  générale  en  syphih® 
cérébrale  et  d’autre  part  la  fragmentation,  la  transformation  granuleuse 
et  finalement  la  disparition  des  tréponèmes. 

Autopsie  d’ua  cas  de  syndrome  de  Benedikt,  par  MM.  Souques, 

Grouzon  et  Bertrand.  [Celiî  communicalion  paraîtra  ultérieuremeni 

comme  mémoire  original.) 

J.  Lhermitte.  —  A  propos  de  cette  intéressante  communication,  je 
permettrais  de  faire  quelques  remarques.  La  première  a  trait  à  l’âg® 
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®ù  .se  développa  la  lésion  créatrice  du  syndrome  de  Benedikt.’  Il  est  in¬ 
téressant  de  remarquer,  en  effet,  que  dans  l’immense  majorité  des  cas, 
sinon  dans  tous,  l’affection  nerveuse  que  l’on  désigne  sous  le  terme  de 
*  syndrome  de  Benedikt  »  apparaît  dans  les  premières  années  de  la  vie. 
est  entre  deux  et  dix  ans  que  se  réalise  généralement  le  syndrome, 
nns  le  cas  présent,  il  est  bien  ainsi.  Je  pense  donc  que  les  caractères  si 
particuliers  du  mouvement  tiennent  en  partie  à  l’époque  où  s’est  déve- 
°Ppée  la  lésion.  lien  est  de  même,  jusqu’à  un  certain  point,  des  désordres 
anatomiques  secondaires,  destructives  des  pédoncules.  L’on  sait,  et  Spatz 
®  insisté  particulièrement  sur  ce  point,  que  les  dégénérations  secondaires 
•lans  la  première  enfance  se  comportent  tout  à  fait  différemment  des  dégé- 
nérations  secondaires  qui  surviennent  dans  l’âge  adulte  ou  dans  la  sénilité. 
Ces  dernières  s’accusent,  non  seulement  par  l’apparition  de  corps  granu¬ 
leux  visibles  au  Marchi,  mais  encore  lorsque  ceux-ci  ont  disparu,  par  des 
plages  de  sclérose  névroglique  qui  permettent  d’en  saisir  la  trace  continue 
pendant  de  très  longues  années. 

Au  contraire,  chez  l’enfant,  les  destructions  des  faisceaux  ne  s’accom¬ 
pagnent  d’aucune  réaction  névroglique,  de  telle  sorte  que  lorsqu’on 
examine  le  système  cérébro-spinal  longtemps  après  la  création  de  la  lésion, 
ne  constate  absolument  plus  de  trace  de  dégénération.  C’est  pourquoi 
eii  ne  saurait  tirer  aucune  conclusion  relative  à  l’existence  ou  non  de 
certains  faisceaux  dans  le  cas  présenté  ici,  en  raison  de  l’âge  précoce 
(deux  ans)  où  la  lésion  s’est  créée  et  la  période  tardive  où  l’examen  a  été 
.pratiqué. 

La  seconde  observation  que  je  voudrais  faire  se  rapporte  à  la  forme  du 
l^ouvement  du  bras  et  de  la  jambe.  J’ai  parfaitement  connu  et  examiné 
®  nialade  dont  les  coupes  viennent  d’être  présentées  ici  et  je  la  retrouve 
parfaitement  sur  le  film  qu’on  vient  de  dérouler. 

Les  présentateurs  ont  parlé  de  chorée-athétose.  Evidemment  ce  terme 
est  employé  couramment  en  médecine  pour  désigner  des  désordres  muscu- 
aires  qui  ne  saùraitent  être  rangés  ni  dans  la  chorée,  ni  dans  l’athétose. 
^ais  ici,  véritablement,  je  ne  pourrai  souscrire  ni  au  terme  de  chorée,  ni 
^  celui  d’athétose.  Ainsi  que  l’a  montré  Fœrster,  l’athétose  qui  se  ca¬ 
ractérise  par  des  spasmes  et  qui,  elle  aussi,  se  développe  à  la  suite  de 
csions  infantiles,  s’accompagne,  non  pas  d’hypertonie  et  encore  moins 
•re  contracture  mais  d’hypotonie  musculaire.  Or,  chez  la  malade  que 
rrous  étudions  ici,  la  contracture  était  très  prédominante.  S’agit-il  de 
chorée  ?  Vraiment,  ainsi  qu’on  peut  le  voir  sur  le  film,  le  mouvement 
répond  pas  du  tout  au  désordre  musculaire  de  la  chorée  de  Hun- 
^rigton  ni  à  la  chorée  de  Sydenham,  ni  encore  à  ce  qu’on  désigne  sous  le 
d’hémiballisme.  Il  s’agit  ici  d’un  secouement,  d’une  agitation  perpé¬ 
tuelle,  d’oscillations  brusques,  rapides  et  très  courtes  indépendantes  de 
toute  synergie.  Je  ne  crois  donc  pas  qu’il  s’agisse  de  chorée.  Le  désordre 
*Uusculaire  présente  encore  une  particularité,  celle  de  s’accompagner  d’une 
Contracture  manifeste  et  l’on  peut  penser  que  l’existence  de  cette  hyper- 
cuie  considérable  donne  aux  mouvements  une  forme  et  une  rapidité  que 
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peut-être  ils  n’auraient  pas  eues  s’il  avait  existé  de  l’hypotonie  musculaire, 
ainsi  qu’il  est  de  règle  dans  les  chorées  aiguës  ou  chroniques. 

Ainsi  que  M.  Souques  y  a  insisté,  encore  que  le  diagnostic  d’hémi¬ 
ballisme  fût  posé  par  un  médecin  chez  cette  malade,  il  ne  saurait  en  être 
question  ici.  L’hémiballisme,  ainsi  que  je  le  montrai  en  m’appuyant 
sur  cinq  observations  prises  dans  la  littérature  médicale,  est  caractérisée 
par  la  jactation,  la  production  de  grands  mouvements  désordonnés,  ex¬ 
traordinairement  amples,  des  membres  supérieurs  et  inférieurs,  et  dans 
ces  cas,  le  tonus  musculaire  est,  comme  dans  la  chorée,  nettement  di¬ 
minué. 

Ce  fait  a  une  grande  importance,  car  l’hémiballisme  est  la  signature 
d’une  lésion  destructive  particulière  du  corps  sous-thalamique  de  Luys 
lequel,  ici,  se  montre  absolument  normal. 

En  définitive,  la  lésion  affecte,  avec  une  prédominance  vraiment  remar¬ 
quable,  le  noyau  rouge,  et  il  n’est  pas  interdit  de  penser  avec  M.  Souques 
que  la  destruction  de  cet  organe  est  responsable  des  traits  les  plus  carac¬ 
téristiques  du  syndrome  de  [Benedikt.  Mais,  dira-t-on,  comment  dans 
les  destructions  du  noyau  rouge,  qui  ne  sont  pas  rares  dans  l’âge  avancé, 
ne  rencontre-t-on  pas  plus  souvent  de  syndrome  de  Benedikt  ?  La  raison, 
nous  l’avons  dite  plus  haut,  se  trouve,  selon  notre  opinion,  dans  l’âge 
précoce  du  sujet  frappé  du  syndrome  de  Benedikt.  Lorsque  la  lésion 
rubrique  atteint  un  adulte  ou  un  vieillard,  elle  entraîne  de  tout  autres 
conséquences  que  lorsqu’elle  frappe  un  enfant.  Dans  le  premier  cas  cette 
lésion  s’accompagne  de  phénomènes  cérébelleux,  d’ataxie,  d’hypotonie, 
avec  quelquefois  quelques  mouvements  choréiformes  discrets  ;  dans  le 
second,  elle  crée  l’agitation  typique  du  syndrome  de  Benedikt. 

M.  André-Thomas.  — Je  pense,  comme  M.  Souques,  qu’il  serait  utile 
de  procéder  à  une  révision  deS  cas  [décrits  comme  [syndrome  de  Benedikt, 
dans  lesquels  la  symptomatologie  n’est  pas  toujours  univoque  ;  le  trem¬ 
blement  peut  varier,  il  y  a  des  observations  dans  lesquelles  il  est  inten¬ 
tionnel,  dans  d’autres  il  est  statique  et  intentionnel  ;  le  tonus  lui-même 
ne  se  comporte  pas  toujours  de  la  même  manière  ;  ces  différences  doivent 
tenir  pour  une  large  part  au  siège,  à  l’étendue  des  lésions  ou  même  à  leur 
nature. 

En  ce  qui  concerne  l’observation  présentée  par  MM;  Souques,  Crouzon 
et  1.  Bertrand,  il  eût  été  intéressant  de  savoir  comment  se  comportait  lu 
contracture  ;  s’agissaiWl  d’une  contracture  pyramidale  ou  d’une  hyper¬ 
tonie  extrapyramidale.  On  rencontre  quelquefois  des  contractures  qu’il  est 
difficile  d’expliquer  et  je  rappellerai  une  observation  que  j’ai  présentée 
avec  mon  maître  Dejerine  en  juin  1904  :  il  s’agissait  d’un  cas  de  cécité 
verbale  avec  agraphie,  hémianopsie,  hémiplégie  droite  avec  ccmtracture 
et  hémianesthésie  ;  outre  les  lésions  de  la  face  inférieure  du  cerveau  et 
du  cunéus  de  l’hémisphère  gauche,  il  existait  des  lésions  du  thalamus  ;  1» 
voie  pyramidale  était  intacte. 

Sur  les  coupes  qui  viennent  d’être  projetées,  la  lésion  ne  semble  pas 
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exclusivement  localisée  au  noyau  rouge  ;  elle  déborde  assez  largement 
sur  la  substance  réticulée  et  elle  envoie  des  prolongements  vers  le  locus 
niger.  Ge  sont  des  lésions  qui,  à  côté  de  la  destruction  du  noyau  rouge, 
ne  doivent  pas  être  négligées  dans  l’interprétation  physiologique  des 
symptômes.  Il  faut  tenir  compte  de  la  longue  survie  et  du  tassement 
cicatriciel,  de  sorte  que  la  lésion  globale  est  certainement  beaucoup  plus 
étendue  qu’elle  ne  le  paraît  à  un  simple  examen  macroscopique. 

Il  ne  me  paraît  pas  démontré  que  l’absence  de  l’hypertrophie  de  l’olive, 
Signalée  par  quelques  auteurs  (Rouschoff,  André-Thomas,  P.  Marie, 
Guillain,  Foix)  à  la  suite  de  lésions  de  la  calotte  protubérantielle  ayant 
entraîné  la  dégénération  du  faisceau  central  delà  calotte, puisse  être  at¬ 
tribuée  à  la  lésion  du  noyau  rouge.  J’ai  eu  l’occasion  d’étudier  plusieurs 
cas  de  lésions  destructives  de  la  calotte;  l’hypertrophie  de  l’olive  existe 
ou  n’existe  pas,  sans  qu’il  me  paraisse  possible  établir  un  lien  entre  sa 
présence  ou  son  absence  et  la  participation  à  la  dégénération  d’un  con¬ 
tingent  de  fibres  descendantes  prenant  leur  origine  dans  le  noyau  rouge. 

M.  I.  Bertrand  nous  a  montré quelesflbres  qui  forment  laFontaine  ariige 
Hauben  Krsuzung  des  anatomistes  allemands  sont  englobées  dans  la 
lésion  et  il  en  a  déduit  que  les  fibres  du  faisceau  rubrospinal  ont  dû  être 
interrompues  ;  cependant  il  n’existe  sur  la  série  des  coupes  de  la  protu¬ 
bérance,  du  bulbe  et  de  la  moelle  aucune  tache  de  dégénérescence  qui 
corresponde  au  trajet  de  ce  faisceau.  En  raison  de  l’ancienneté  de  la  lésion, 
on  peut  admettre,  il  est  vrai,  que  la  dégénérescence  passe  inaperçue,  à 
cause  du  tassement  des  éléments  sains.  Cependant  je  ne  me  rappelle  pas 
c[ue,  dans  les  lésions  du  noyau  rouge,  de  la  calotte  protubérantielle  ou 
bulbaire  chez  l’homme,  on  ait  signalé  la  présence  d’un  faisceau  dégénéré 
Occupant  la  place  du  faisceau  rubrospinal  chez  l’animal;  l’existence  de  ce 
faisceau  paraît  encore  très  problématique  chez  l’homme. 

D’ailleurs  il  est  difficile  d’appliquer  intégralement  à  l’homme  les  don¬ 
nées  de  la  physiologie  expérimentale  et  il  n’est  pas  démontré  que  la  des¬ 
truction  du  noyau  rouge  chez  l’homme  ait  les  mêmes  conséquences  phy¬ 
siologiques  que  chez  l’animal.  La  structure  du  noyau  rouge  n’est  pas 
la  même  chez  l’homme  et  chez  l’animal  ;  chez  ce  dernier  les  grandes 
cellules  prédominent  en  général  sur  les  petites  cellules  ;  elles  sont  beau¬ 
coup  moins  nombreuses  chez  l’homme. 

L’existence  du  faisceau  rubrospinal  serait-elle  démontrée  qu’il  faudrait 
encore  établir  que  son  interruption  a  pour  conséquence  une  hypertonie 
ou  une  contracture  ;  on  trouverait  sans  doute  dans  la  littéra  ture  plusieurs 
observations  dans  lesquelles  la  calotte  protubérantielle  ou  bulbaire  a 
été  détruite  dans  une  région  qui  correspond  au  trajet  du  faisceau  rubro¬ 
spinal  chez  l’animal,  sans  que  les  malades  aient  été  atteints  de  contrac¬ 
ture  ou  d’hypertonie.  On  ne  peut  comparer,  il  est  vrai,  la  simple  interrup¬ 
tion  de  ce  faisceau  à  une  lésion  du  noyau  rouge  et  toute  la  physiologie  du 
îioyau  rouge  ne  se  confond  probablement  pas  avec  celle  du  faisceau 
rubrospinal;  d’autre  part,  on  ne  peut  assimiler,  au  point  de  vue  physiolo¬ 
gique,  l’interruption  du  faisceau  rubrospinal  au  niveau  de  noyau  rouge  et 
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au  niveau  de  la  protubérance  ou  du  bulbe,  où  l’atteinte  d’autres  groupes 
cellulaires  et  d’autres  voies  nerveuses  est  susceptible  de  modifier  la  symp¬ 
tomatologie.  La  question  reste  donc  complexe  ;  c’est  en  groupant  et  en 
comparant  des  cas  tels  que  celui  qui  vient  d’être  présenté  que  l’on  ras¬ 
semblera  les  plus  grandes  chances  de  résoudre  les  problèmes  qui  sont 
liés  à  la  physiologie  du  Tonus. 

L’amyotrophie  thénarienne non  évolutivedu  vieiUard,  par  MM.  Jean 
Lhermitte  et  Jacques  de  Massary. 

Il  est  d’observation  assez  fréquente  de  relever  l’existence  d’une  atro¬ 
phie  des  petits  muscles  de  la  main  dans  l’âge  avancé  ;  il  est  également 
assez  hanal  de  constater  que  cette  atrophie  se  limite  exclusivement  aux 
muscles  de  l’éminence  thénar.  Cette  amyotrophie  se  distingue  de  toutes 
celles,  qui  sont  nombreuses,  dont  l’homme  avancé  en  âge  peut  être  frappé, 
par  deux  caractères  :  leur  limitation  exacte  à  la  main  et  souvent  au  ter¬ 
ritoire  thénarien,  ensuite  l’absence  d’évolution.  C’est  dire  que,  dans  la 
majorité  des  cas,  pour  être  reconnues  ces  atrophies  musculaires  doivent 
être  cherchées  par  le  médecin.  La  carence  de  toute  perturbation  fonc¬ 
tionnelle  jointe  à  l’immobilisation  évolutive  de  l’atrophie  sont  peut- 
être  la  raison  pour  laquelle  peu  de  travaux  ont  été  consacrés  à  l’étude  de 
l’amyotrophie  de  la  main  chez  le  vieillard.  Ce  n’est  pas  à  dire,  toutefois, 
qu’elle  est  passée  complètement  inaperçue  car  une  analyse  excellente  de 
cette  affection  a  été  faite  par  Pierre  Marie  et  Foix  ;  Lhermitte  avec 
Maurice  Nicolas  lui  ont  consacré  une  étude  anatomo-clinique. 

Ainsi  que  l’ont  montré  Pierre  Marie  et  Foix,  l’atrophie  isolée,  non  pro¬ 
gressive  des  petits  muscles  ^  de  la  main,  n’est  pas  une  maladie  mais  un 
syndrome  dont  les  causes  anatomiques  multiples  répondent  tantôt  à  une 
altération  de  la  moelle  tantôt  à  des  lésions  des  racines  ou  même  des 
nerfs  périphériques. 

En  se  basant  sur  un  grand  nombre  de  faits  (20),  Pierre  Marie  etFoix  ont 
fait  remarquer  que,  du  point  de  vue  clinique,  l’amyotrophie  isolée  et  non 
progressive  de  la  main  présente  un  certain  nombre  de  caractères  essentiels  : 
la  limitation  de  l’atrophie  aux  petits  muscles  de  la  main,  l’extrême  len¬ 
teur,  pour  ne  pas  dire  l’absence  d’évolution,  les  modifications  des  réac¬ 
tions  électriques,  la  prédominance  de  l’atrophie  sur  la  paralysie,  la  varia¬ 
bilité  des  modifications  de  la  réflectivité  et  de  la  sensibilité,  enfin,  l’uni¬ 
latéralité  ou  tout  au  moins  la  prédominance  d’un  côté  de  f  atrophie. 

On  le  voit,  Pierre  Marie  et  Foix  envisagent  l’amyotrophie  de  la  main 
comme  un  assez  vaste  syndrome  aux  lésions  multiples.  Parmi  ce  syn¬ 
drome  il  convient,  comme  Lhermitte  et  Nicolas  l’ont  montré,  de  dis¬ 
tinguer  une  forme  particulière  liée  à  la  dégénération  atrophique  de  cer¬ 
tains  noyaux  de  la  substance  grise  cervicale. 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’examiner  longuement  un  malade  atteint 
précisément  d’une  atrophie  unilatérale  de  l’éminence  thénar  non  évolutive 
et  d’être  assez  heureux  pour  en  poursuivre  l’étude  histologique.  Les  ré- 
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sultats  de  l’analyse  microscopique  n’ont  pas  déçu  notre  attente  et  furent 
conformes  à  ce  que  nous  pouvions  préjuger  ;  d’autre  part,  la  limitation 
des  lésions  spinales  nous  paraît  d’un  grand  intérêt  car  elle  vient  préciser 
encore  les  territoires  nucléaires  afférents  à  l’innervation  des  muscles 
thénariens  et  confirme  les  conclusions  que  Lhermitte  et  Nicolas  avaient 
apportées  dans  leur  mémoire  de  1924. 

Il  s’agit  d’un  malade  âgé  de  79  ans,  sans  antécédents  pathologiques  à  relever.  De 
son  mariage  sont  nés  quatre  enfants,  dont  deux  vivants  et  bien  portants.  Il  y  a  environ 
trente  ans  la  main  droite  commença  à  maigrir  mais  l’atrophie  de  la  main  n’a  nulle¬ 
ment  gêné  les  occupations  professionnelles  du  sujet. 


Pip  1.  —  Corne  antérieure  droite  (lésée),  atrophie  numérique  et  volumétrique  des  noyaux  iatéral  et  postéro¬ 
latéral.  [Figure  inacrsée.)  Noyaux  ventraux  en  haut. 

Actuellement,  le  7  juin  1928,  le  malade  entre  à  l’infirmerie  pour  fatigue  générale  et 
légère  insulllsance  cardiaque.  On  constate  une  atrophie  très  marquée  de  l’éminence 
thénar  droite  et  un  amaigrissement  des  interosseux.  Le  court  abducteur  et  l’oppo¬ 
sant  ont  complètement  disparu,  aussi  l’opposition  du  pouce  au  petit  doigt  est-elle 
Impossible.  On  n’observe  aucune  contraction  fasciculaire  ou  fibrillaire.  Tous  les  mou¬ 
vements  de  la  main  sont  possibles,  et  la  flexion  des  doigts  s’effectue  mais  mollement. 
La  sensibilité  objective  est  normale  à  tous  les  modes  ;  les  réflexes  tendineux  sont 
normaux.  Les  réflexes  plantaires  cutanés  s’effectuent  en  flexion  franche  à  droite,  .à 
ëauche,  avec  une  tendance  à  l’extension  du  gros  orteil.  Les  réflexes  pupillaires  sont 
lents  mais  existent.  La  pression  artérielle  s’élève  à  13-15  au  Vaquez.  Le  cœur  est  régu¬ 
lier  et  ses  bruits  très  assourdis.  Le  psychisme  est  normal. 

Un  examen  électrique  fut  pratiqué  qui  montra  une  disparition  complète  des  con¬ 
tractions  galvanique  et  faradique  des  muscles  thénariens. 

La  réaction  de  Wassermann  dans  le  sang  se  montre  dissociée  et  faiblement  positive. 

Etude  histologique.  G*,  du  côté  droit,  le  groupe  antérieur  contient  moins  de  cellules, 
celles  qui  restent  sont  un  peu  plus  pâles.  Les  autres  groupes  cellulaires  sont  normaux. 
^  Sur  d’autres  coupes  on  ne  retrouve  plus  la  différence  entre  les  deux  groupes  cellu- 

Par  la  méthode  de  Weigert  ce  segment  est  absolument  normal. 
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C®,  au  Weigert  aucune  dégénération.  La  forme  des  cornes  antérieures  ne  paraît 
pas  modifiée.  Par  la  méthode  de  Nissl,  on  constate  une  diminution  des  cellules  radi¬ 
culaires  antérieures,  mais  la  diminution  ne  porte  pas  sur  tous  les  groupes  cellulaires 
et  elle  affecte  en  particulier  la  région  postéro-dorsale. 

L’analyse  cytoarchitectonique  montre  que  le  groupe  médian  est  égal  des  deux  côtés, 
le  groupe  latéral  un  peu  diminué  du  côté  droit,  ainsi  on  compte  8  cellules  d’un  côté 
contre  11  de  l’autre. 

Le  groupe  postéro-latéral  est  beaucoup  plus  touché.  Du  côté  gauche,  normal, 
les  cellules  ont  leur  forme  et  leur  coloration  normales.  Du  côté  droit,  au  contraire, 
les  cellules  sont  beaucoup  plus  petites  et  beaucoup  moins  nombreuses  ;  ainsi,  du  côté 
gauche,  on  compte  12  cellules  bien  développées,  du  côté  opposé,  5  cellules,  suffisam¬ 
ment  développées.  Du  côté  gauche  sain,  on  suit  très  bien  l’artère  qui  irrigue  le  noyau 


Fig.  2.  —  Corne  anterieure  gauche  (Nissl)  normale.  Noyaux  ventraux  en  haut.  Remarquer  l'artériole 
irriguant  le  noyau  postéro-latéral.  {Figure  inversée.) 

postéro-latéral  qui  est  normal.  Dans  la  région  atrophiée,  on  ne  constate  absolument 
aucune  réaction  de  la  névroglie. 

Sur  d’autres  coupes,  la  lésion  est  encore  plus  manifeste,  la  destruction  complète  du 
groupe  latéral  s’affirme.  On  constate  dans  le  noyau  atrophié  une  prolifération  relative 
de  la  névroglie.  Nulle  trace  de  processus  inflammatoire.  Les  cellules  nerveuses  qui 
demeurent  sont  très  peu  altérées,  leurs  corps  sont  chargés  de  pigment  jaune,  comme 
les  cellules  du  vieillard.  On  peut  suivre  sur  une  coupe  l’artère  qui  irrigue  le  groupe 
latéral.  Celle-ci  apparaît  extrêmement  étroite,  quant  à  sa  lumière. 

C’,  la  méthode  myélinique  ne  montre  aucune  djfférence  entre  les  cornes  droite  et 
gauche.  Les  vaisseaux  sont  sclérosés  mais  non  infiltrés  et  l’épendyme  est  normal. 
Quelques  corpuscules  amylacés  dans  les  cordons  postérieurs  autour  de  l’entrée  des 
racines  postérieures,  quelques  très  rares  autour  des  vaisseaux  qui,  tributaires  de  la 
spinale  antérieure,  plongent  dans  la  corne  antérieure.  Les  méninges  sont  intactes. 
On  note  ici  une  grosse  diminution  des  cellules  du  groupe  latéral  portant  sur  groupe 
dorso-latéral,  lequel  a  presque  complètement  disparu  du  côté  droit.  Le  groupe  latéral 
comprend,  en  effet,  7  éléments  d’un  côté  et  le  même  nombre  du  côté  opposé. 

Le  groupe  dorso-latéral  comprend  du  côté  gauche  25  éléments  et  du  côté  opposé,  3. 

Sur  une  seconde  coupe  on  constate  que  d’un  côté  le  groupe  dorsal  latéral  contient 
12  cellules  et  9  de  l’autre.  On  remarque  qu’il  existe  un  balancement  entre  le 
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développement  du  groupe  dorso-latéral  et  le  groupe  latéral,  c’est-à-dire  que  dans  les 
coupes  où  l’atrophie  prédomine  sur  le  groupe  dorso-latéral,  le  groupe  latéral  est  assez 
bien  formé  tandis  que  lorsque  l’atrophie  prédomine  sur  le  groupe  latéral,  le  groupe 
dorso-latéral  est  conservé  des  deux  côtés. 

La  méthode  de  Loyez  ne  montre  rien  de  bien  saillant,  le  cordon  postérieur  est  tou¬ 
jours  absolument  normal. 

D“,  l’épendyme  est  oblitéré,  toujours  aucune  lésion  vasculaire.  Les  deux  cornes 
Sont  sensiblement  égales,  aussi  bien  les  groupes  latéral,  dorsal,  que  les  groupes  ven¬ 
tral  et  médial  sont  aussi  bien  développés  à  droite  qu’à  gauche. 

D*,  l’épendyme  est  ouvert,  les  vaisseaux  du  cordon  latéral  sont  particulièrement 
affectés  de  sclérose  avec  dégénérescence  hyaline.  A  l’hématoxyline,  on  ne  voit  pas 
de  différences  entre  les  deux  cornes.  Par  la  méthode  de  Nissl,  aucune  modification. 

Les  constatations  anatomiques  que  nous  avons  faites  peuvent  être 
résumées  en  peu  de  mots.  La  lésion  spinale  se  limite  strictement  à  la  subs¬ 
tance  grise  et  dans  celle-ci  trappe  uniquement  deux  noyaux  :  le  noyau 
dorso-latéral  et  le  noyau  intermédiaire  dorso-latéral  (Tilney  et  Riley) 
et  cela  uniquement  dans  deux  segments  :  le  sixième  et  le  septième 
segments  cervicaux. 

La  réduction  numérique  est  sur  certaines  coupes  poussée  très  loin  puis- 
<ïue,  par  exemple,  sur  une  préparation  du  septième  segment  cervical, 
nous  avons  compté  25  cellules  composant  les  groupes  dorso-latéraux  du 
côté  gauche  norrrial,  tandis  que  du  côté  opposé  nous  n’avons  pu  seule¬ 
ment  relever  que  trois  cellules  nettement  distinctes. 

Du  point  de  vue  cyto-architectonique,  on  peut  donc  dire  que  nous 
sommes  en  présence  d’une  destruction  étroitement  limitée  à  deux  noyaux  : 
le  noyau  intermédiaire  dorso-latéral  et  le  noyau  dorso-latéral  apparte¬ 
nant  aux  deux  métamères  d’innervation  de  la  main. 

Ainsi  que  nous  l’avons,  montré  par  l’étude  attentive  des  préparations 
exécutées  selon  la  méthode  de  Nissl,  cette  réduction  numérique  frap¬ 
pante  des  cellules  radiculaires  antérieures  ne  s’accompagne  d’aucune 
réaction  névroglique  appréciable  et  on  peut  afïirmer  qu’elle  est  par¬ 
faitement  indépendante  d’un  foyer  de  ramollissement.  En  effet,  les 
préparations  selon  la  technique  myélinique  nous  ontmontré  qu’il  n’existait 
pas  de  désintégration  de  la  substance  grise  et  que  même  le  lacis  fibrillaire 
était  aussi  dense  du  côté  droit  que  du  côté  gauche. 

Le  cas  que  nous  rapportons  se  différencie  donc  très  nettement  de  ceux 
qui  ont  été  rapportés  dans  le  travail  de  Pierre  Marie  etFoix  et  où  l’amyo¬ 
trophie  paraît  liée  aux  lésions  des  nerfs  périphériques  ou  à  des  foyers 
malaciques  limités  de  la  corne  antérieure  de  la  moelle.  Notre  fait  s’insère, 
au  contraire,  tout  naturellement,  dans  le  cadre  des  atrophies  myélopa- 
thiques  étudiées  par  Lhermitte  et  Nicolas  et  que  ces  auteurs  ont  ratta¬ 
chées  exclusivement  à  la  dégénération  abiotrophique  de  certains  noyaux 
des  cornes  antérieures  de  la  moelle. 

Est-il  besoin  de  rappeler,  en  effet,  que  la  téphromalacie  nettement  accu¬ 
sée  dans  les  observations  de  Pierre  Marie  etFoix  se  caractérise  par  une 
abrasion  de  la  substance  grise  accompagnée  d’un  processus  de  cicatrisa- 
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tion  conjonctivo-névroglique,  grêce  auquel  s’effectue  la  coalescence  des 
lèvres  de  la  lésion  ainsi  créée. 

Dans  un  cas  comme  dans  l’autre, les  faisceaux  blancs  demeurent  intacts 
mais  le  réseau  fibreux  myélinique  de  la  substance  grise  est  singulièrement 
désorganisé  dans  les  lacs  de  téphromalacie,  tandis  que,  dans  notre  obser¬ 
vation  comme  dans  celle  de  Lhermitte  et  Nicolas,  il  demeure  presque  inté¬ 
gralement  conservé. 

Ainsi  que  nous  le  disions,  Lhermitte  et  Nicolas  avaient  hasardé  une 
hypothèse  pathogénique  en  parlant  d’une  dégénération  abiotrophique 
au  sens  que  lui  a  donné  Gowers.  Ce  terme  est  assurément  commode  car 
il  permet  d’opposer  les  dégénérations  neuroniques  primitives  et  indépen¬ 
dantes  des  lésions  grossières  des  vaisseaux  aux  destructions  des  cellules 
nerveuses  liées,  à  l’opposé,  à  l’oblitération  d’une  partie  plus  ou  moins  li¬ 
mitée  du  réseau  nourricier  du  névraxe.  Mais  il  est  bien  difficile  de  conce¬ 
voir  qu’une  dégénération  abiotrophique  qui  serait,  au  vrai,  une  sorte  de 
sénescence  de^  éléments  nerveux,  se  limite  strictement  à  quelques  noyaux 
de  la  corne  antérieure.  Et  si  l’on  comprend  bien  une  dégénération  abio¬ 
trophique  portant  sur  tout  un  système,  comme  par  exemple  le  système 
pallidal,  on  s’explique  beaucoup  moins  bien  le  même  processus  épar¬ 
gnant  dans  une  corne  antérieure  la  plupart  des  éléments  pour  eoncentrer 
ses  effets  sur  un  noyau  minuscule.  Certes,  nous  savons  bien  que  les  ama¬ 
teurs  d’hypothèses  philosophiques  n’hésiteraient  pas  à  répondre  que  si 
les  noyaux  frappés  ici  avec  une  élection  particulière  paraissent  de  tous 
points  semblables  aux  autres  noyaux  spinaux,  en  réalité,  la  morphologie 
pure  est  trompeuse  et  que  les  noyaux  d’innervation  des  petits  muscles 
de  la  main  ont  une  tout  autre  signification  phylogénétique  que  ceux  qui 
sont  destinés  à  l’innervation  des  segments  rhizoméliques  des  membres.  La 
main  n’est-elle  pas  l’organe  musculaire  le  plus  différencié,  le  plus  tard 
venu  dans  la  série  des  primates  ?  et  le  propre  de  l’homme  n’est-il  pas 
d’avoir  une  main  en  même  temps  qu’une  intelligence  ? 

On  pourrait  donc  admettre  que  ces  noyaux,  tardivement  apparus  dans 
la  série  et  destinés  à  l’innervation  de  muscles  particulièrement  délicats, 
soient  plus  sensibles  que  leurs  congénères.  Cette  hypothèse  est  assuré¬ 
ment  séduisante  et  elle  rendrait  également  compte  de  ce  fait  qui  n’a  ja¬ 
mais  été  expliqué,  à  savoir  :  que  dans  l’immense  majorité  des  cas  les  lé¬ 
sions  qui  frappent  la  substance  grise  spinale  de  l’homme  atteignent  avec 
une  dilection  remarquable  les  noyaux  d’innervation  delà  main,  qu’il  s’a¬ 
gisse  de  la  maladie  de  Charcot,  de  la  poliomyélite  chronique  d’Aran-Du- 
chêne  ou  de  la  syringomyélie  ou  encore  des  gliomes  centraux.  Mais  nous 
avouons  n  avoir  qu’un  faible  penchant  pour  les  thèses  médicales  tein¬ 
tées  de  philosophie  ;  trop  généralement  leurs  conclusions  sont  entachées 
d’erreur.  C’est  pourquoi  nous  avons  cherché  avec  [attention  si,  dans 
notre  cas,  nous  ne  pourrions  pas  trouver  une  raison  plus  précise  de  la 
dégénération  nucléaire  que  celle  que  l’on  pourrait  tirer  de  la  phylogénèse. 
Nos  recherches  ont  été  couronnées  de  succès. 

En  considérant  la  disposition  des  vaisseaux  qui  irriguent  la  substance 
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grise  antérieure  des  segments  cervicaux,  nous  avons  été  frappés  de  l’exis¬ 
tence  d’une  artériole  très  distincte  qui,  partie  du  cercle  artériel,  chemine 
d’avant  en  arrière  et  de  dehors  en  dedans  pour  arriver  à  s’arboriser  exac¬ 
tement  dans  les  noyaux  intermédiaire  dorso-latéral  et  dorso-latéral  de 
la  substance  grise.  Normale  du  côté  gauche,  cette  petite  artériole  sur  le 
sixième  segment  cervical  se  montre  au  contraire  avec  une  lumière  ex¬ 
trêmement  réduite  et  cerclée  d’une  auréole  claire  résultant  de  la  disten¬ 
sion  de  la  gaine  névrOglique  de  His  du  côté  droit. 

Ce  petit  fait  anatomo-clinique  a  pour  nous  une  grosse  importance  et 
nous  explique  la  localisation  de  l’atrophie. 

Les  noyaux  d’innervation  thénarienne  sont  en  dégénération  ici,  non 
pas  à  cause  d’une  sensibilité  spéciale  de  leurs  éléments  due  à  leur  appari¬ 
tion  tardive  dans  le  phylum,  mais  à  ce  fait  que  le  vaisseau  qui  les  irrigue 
a  restreint  considérablement  sa  perméabilité. 

Il  nous  reste  enfin  un  dernier  point  dont  il  est  inutile  de  souligner  l’in¬ 
térêt,  c’est  la  représentation  dans  la  moelle  cervicale  des  muscles  théna- 
riens.  Notre  observation  anatomo-clinique  se  superpose  avec  une  exacti 
tude  vraiment  frappante  au  fait  publié  par  Lhermitte  et  Nicolas.  Dans 
l’un  comme  dans  l’autre  cas,  ce  sont  uniquement  les  noyaux  dorso-laté- 
raux  des  sixième  et  septième  segments  qui  sont  intéressés  par  la  lésion, 
et  qui,  par  conséquent,  représentent  le  point  de  départ  des  cylindres  dont 
l’épanouissement  se  termine  dans  les  muscles  thénariens  superficiels. 
Cette  constatation  est  absolument  conforme  à  la  loi  de  Bickeles  suivant 
laquelle  les  muscles  ventro-distaux  répondent  à  des  groupements  cellu¬ 
laires  situés  dans  la  zone  dorso-latérale  de  la  moelle. 

{Travail  du  laboratoire  de  la  Fondalion  Dejerine.j 

Le  signe  de  Babinski  dans  l’insuffisance  cardiaque.  Etude 
anatomique,  par  MM.  J.  Lhermitte  et  Trelles. 

A  la  séance  du  4  juillet  1929,  l’un  de  nous  présentait  un  malade  âgé 
de  63  ans  chez  lequel,  le  7  novembre  1928,  on  relevait  l’existence  d’une 
insuffisance  cardiaque  typique  accompagnée  de  troubles  moteurs  exclu¬ 
sivement  limités  aux  membres  inférieurs.  Les  réflexes  tendineux  des 
membres  inférieurs  se  montraient  manifestement  exagérés,  tant  le  patel¬ 
laire  que  l’achilléen.  Le  réflexe  contro-latéral  était  positif,  les  réflexes 
crémastériens  et  abdominaux  étaient  normaux,  mais  le  réflexe  cutané 
plantaire  s’effectuait  des  deux  côtés  en  extension  la  plus  franche.  La  coor¬ 
dination  des  membres  inférieurs  normale  dans  la  position  couchée  appa¬ 
raissait  troublée  lorsque  le  malade  était  debout.  Dans  ces  conditions, 
en  effet,  se  révélait  une  dysmétrie  des  mouvements  et  un  trouble  de  l’équi¬ 
libre,  que  renforçait  encore  l’occlusion  des  yeux. 

Du  côté  des  membres  supérieurs,  non  seulement  tous  les  mouvements 
les  plus  délicats  étaient  normaux,  mais  les  réflexes  contrastaient  parleur 
intégrité  avec  ceux  des  membres  inférieurs. 

Soumis  au  traitement  digitalique,  l’insuffisance  cardiaque  se  réduisit 
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rapidement,  et  le  15  novembre  1928  on  constatait  que  les  deux  réflexes 
plantaires  étaient  en  flexion  la  plus  franche,  c’est-à-dire  absolument  nor¬ 
maux.  Pendant  tout  son  séjour  à  l’infirmerie,  le  malade  présenta  des 
crises  d’insullisance  cardiaque  qui,  toutes,  furent  jugulées  par  des  traite¬ 
ments  toni-cardiaques.  En  effet,  pour  bien  montrer  qu’il  ne  s’agissait  pas 
d’une  influence  spécifique  de  la  digitale  sur  le  système  nerveux,  nous  em¬ 
ployâmes  la  spartéine,  rouabaïne,le  strophantus.  Or,  à  chacune  de  ces 
médications,  répondit  un  affaissement  de  l’insuffisance  cardiaque  et,  paral¬ 
lèlement,  un  retour  à  la  normale  du  réflexe  plantaire. 

Cette  évolution  du  signe  de  Babinski,  rythmée  par  l’insuffisance  car¬ 
diaque,  témoignait  ainsi,  de  la  manière  la  plus  nette,  du  rapport  de  dé¬ 
pendance  étroit  qui  unissait,  chez  notre  sujet,  les  modifications  du  régime 
circulatoire-  avec  l’inversion  du  réflexe  cutané  plantaire. 

En  raison  de  l’intégrité  parfaite,  non  seulement  des  fonctions  psychiques 
mais  des  fonctions  motrices  de  la  face,  du  cou,  des  membres  supérieurs 
et  du  tronc,  nous  avions  pensé  que  notre  patient  était  atteint  d’une  alté¬ 
ration  légère  de  la  moelle  dorso-lombaire,  ainsi  qu’on  le  voit  dans  l’âge 
avancé.  Notre  hypothèse  s’appuyait  sur  l’exagération  des  réflexes,  le 
signe  de  Babinski,  l’incoordination  cérébelleuse  et,  enfin,  la  diminution 
de  la  sensibilité  profonde  localisée  aux  membres  inférieurs. 

L’examen  anatomique  montra  que  notre  diagnostic  n’était  pas  exact 
et  que  si  les  faisceaux  pyramidaux  étaient  atteints  dans  la  moelle  dorso- 
lombaire,  la  dégénération  était  secondaire  et  liée  à  l’existence  d’un  double 
foyer  lacunaire  siégeant  dans  la  partie  dorsale  de  la  protubérance. 

L’étude  de  ce  cas  montre  la  présence  de  deux  foyers  de  ramollissement  au  niveau 
du  tiers  supérieur  de  la  protubérance  et  une  dégénérescence  partielle  de  la  voie  pyra¬ 
midale. 

I.  Foyers  prolubéranliels  (méthode  de  Loyez). 

Tous  deux  se  trouvent  au  tiers  supérieur  de  la  protubérance,  de  part  et  d’autre  de 
la  ligne  médiane,  donnant  l’aspect  curieux  de  deux  yeux  creusés  au  centre  de  la  coupe. 

a)  Foyers  supérieurs.  —  Dans  la  partie  toute  supérieure  de  la  protubérance,  ils  com¬ 
mencent  d’un  côté  de  la  ligne  médiane  par  une  petite  zone  ramollie,  grosse  comme 
une  tête  d’épingle,  mais  aussitôt  un  nouveau  petit  foyer  apparaît  de  l’autre  côté, 
symétrique  au  précédent.  Au  niveau  de  leur  plus  grande  expansion,  ces  foyers  occu¬ 
pent  la  région  moyenne  de  la  protubérance,  de  chaque  côté  du  raphé  médian,  ils  ont  la 
grosseur  d’un  pois  et  ne  confluent  pas  sur  la  ligne  médiane.  Ces  foyers  détruisent  le 
contingent  postérieur  des  fibres  protubérantielles  transversales,  les  fibres  pyramidales 
striées  entre  elles,  c’est-ik-dire  les  plus  postérieures.  En  arrière  les  foyers  empiètent 
légèrement  sur  les  fibres  plus  antérieures  du  Reil  médian,  la  presque  totalité  du  pes 
lemniscus  profond. 

b)  Foyer  inférieur.  — •  Celui-ci  fait  presque  suite  au  foyer  précédent,  il  en  est  séparé 
en  réalité  par  une  zone  normale  fort  mince.  Ce  foyer  inférieur  s’étend  sur  une  hauteur 
de  4  à  5  mm.  et  empiète  légèrement  sur  le  tiers  moyen  de  la  protubérance. 

C’est  encore  un  double  foyer  para-médian  de  même  topographie  et  de  même  forme  que 
le  précédent,  mais  il  est  un  peu  plus  gros.  Ce  double  foyer  s’étend  davantage  et  conflue 
dans  sa  plus  grande  expansion.  Il  détruit  :  la  totalité  du  contingent  postérieur  et 
la  majorité  du  contingent  moyen  des  fibres  protubérantielles  transversales  ;  les  fibres 
pyramidales  comprises  entre  elles,  c’est-à-dire  les  fibres  postérieures  du  faisceau 
pyramidal  ;  en  arrière  il  y  a  destruction  du  pes  lemniscus  profond  et  des  fibres  les  plus 
antérieures  du  Reil  médian. 
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II.  Elude  des  dégnérescences. 

a)  Dans  la  protubérance. —  Dégénérescence  bilatérale  de  la  voie  pyramidale.  Mais 
cette  dégénérescence  est  limitée  aux  fibres  les  plus  dorsales  et  à  celles  qui  sont  au  voi¬ 
sinage  du  Reil  médian.  Le  contraste  est  frappant  entre  la  bonne  coloration  et  l’inté¬ 
grité  des  fibres  pyramidales  antérieures  avec  la  pâleur  des  fibres  postérieures  démyé- 
linisées  presque  en  totalité. 

Les  fibres  protubérantielles  transversales  sont  bien  colorées.  Le  pédoncule  cérébel¬ 
leux  moyen  est  donc  intact. 

b)  Dans  le  bulbe.  —  Pâleur  de  la  partie  postérieure  des  pyramides.  La  dégénérescence 
est  nettement  limitée  aux  fibres  dorsales  pré-olivalres  dont  la  pâleur  contraste  avec 
l’intégrité  des  fibres  antérieures. 

Même  aspect  dans  les  régions  sus  et  sous-olivaires. 

c)  Dans  la  moelle  cervicale. —  Légère  pâleur  périphérique  des  cordons  antéro-latéraux 
s’étendant  sur  la  périphérie  de  la  moelle  depuis  le  sillon  médian  antérieur  jusqu’à  la 


Fig.  5  —  Moelle  dorsale  moyenne.  Dégnération  dWuse  et  bilatéral  des  F.  Py  croisés  et  dégénération  en 

corne  postérieure.  Cette  pâleur  s’accentue  au  niveau  des  fibres  antérieures  du  faisceau 
pyramidal  direct. 

Dégénérescence  du  pyramidal  croisé. 

Moelle  dorsale.  — Uème  aspect  de  pâleur  légère  des  fibres  périphériques  du  cordon 
antéro-latéral.  Dégénérescence  des  fibres  antérieures  du  pyramidal  direct.  Dégénéres¬ 
cence  du  pyramidal  croisé. 

Moelle  lombaire.—  Même  aspect,  pâleur  périphérique  des  cordons  antéro-latéraux. 
Dégénérescence  du  pyramidal  croisé. 

III.  Par  ailleurs  l’examen  des  coupes,  colorées  au  Nissl,  â  l’hématéine-éosine,  au 
Mallory-Leroux  montre  : 

a)  Protubérance. —  Aspect  cellulaire  normal.  Intégrité  des  noyaux  des  nerfs  protu - 
bérantiels.  Toutefois,  quelques  cellules  des  locus  coeruleus  ont  leurs  noyaux  gonflés, 
latéralisés  ;  d’autres  ont  leur  protoplasma  éclaté  avec  dispersion  plgmenlaire.  Légère 
prolifération  névroglique.  Les  foyers  de  ramollissement  sont  en  voie  d’organisation 
avec  néoformation  vasculaire  ;  réaction  conjonctive,  légère  prolifération  névroglique, 
absence  de  corps  granuleux. 

Lésions  d’artérite  généralisée.  Presque  tous  les  capillaires  présentent  des  parois 
épaissies,  des  lumières  rétrécies,  en  imminence  d’oblitération.  Quelques-uns  sont 
thrombosés  et  présentent  un  léger  manchon  périvasculaire. 

b)  Bulbe.  —  Quelques  lésions  cellulaires  très  discrètes  s’accompagnent  d’une  très 
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légère  prolifération  névroglique.  Intégrité  des  noyaux  des  nerfs  bulbaires.  Lésions 
d’artérite  généralisée.  Absence  de  capillaires  thrombosés. 

c)  Moelle.  —  Pas  de  lésionscellulaires.  Les  groupes  cellulaires  des  cornes  sont  normaux. 
La  lumière  de  l’épendyme  a  disparu,  à  sa  place  abondante  prolifération  névroglique. 
Lésions  vasculaires  comme  aux  étages  supérieurs.  Augmentation  de  traînées  conjonc¬ 
tives,  donnant  un  léger  aspect  de  sclérose. 

Ainsi  que  le  montrent  les  préparations  que  nous  faisons  passer  devant 
vous,  le  double  foyer  malacique  s’accuse  par  des  cavités  aux  bords  irrégu¬ 
lièrement  découpés  et  limités,  en  dedans,  par  les  fibres  duraphé,  en  avant, 
par  les  fibres  transversales  moyennes  du  pont  et  les  fibres  pyramidales 
de  la  zone  moyenne,  en  dehors,  par  la  réunion  des  fibres  transversales  du 
pont  qui  forment  les  pédoncules  cérébelleux  moyens,  en  arrière  par  le 
ruban  de  Reil  médian.  Il  est  remarquable  que  les  foyers  s’arrêtent  brusque¬ 
ment  au  niveau  de  la  face  antérieure  de  la  voie  sensitive  centrale  ;  celle- 
ci,  cependant,  montre  une  très  légère  dégénération  dans  sa  partie  interne. 
Sur  la  moitié  inférieure  de  la  protubérance,  les  foyers  malaciques  se  ré¬ 
duisent  de  plus  en  plus  et  disparaissent.  Sur  le  bulbe,  on  ne  rencontre 
plus  aucune  trace  des  foyers  malaciques. 

Quant  à  la  dégénération  pyramidale  secondaire,  il  est  très  facile  de  la 
suivre  et  nous  avons  noté  que  celle-ci  s’accusait  sur  toute  la  hauteur  du 
bulbe,  uniquement  sur  les  fibres  pyramidales  du  plan  postérieur.  Nous 
n’avons  constaté  aucune  dégénération  rétrograde. 

Le  cas  que  nous  présentons  nous  semble  réunir  un  double  intérêt.  II 
atteste,  en  elïet,  qu’une  double  lésion  protubérantielle  bien  limitée  peut 
produire  un  syndrome  ressemblant,  trait  pour  trait,  à  celui  de  la  para¬ 
plégie  myélopathique  du  vieillard.  En  effet,  dans  un  cas  comme  dans 
l’autre,  on  constate  une  légère  faiblesse  progressive  des  membres  infé¬ 
rieurs,  accompagnée  d’exaltation  des  réflexes  tendino-osseux,  et  du  signe 
de  Babinski,  et  souvent  d’incoordination  discrète  à  laquelle  s’ajoute  une 
diminution  légère  des  sensibilités  profondes.  Nous  étions  donc  fondés, 
chez  notre  sujet,  à  porter  le  diagnostic  de  paraplégie  myélopathique 
du  vieillard  et  ceci,  d’autant  plus,  que  jusqu’à  la  mort  de  ce  sujet,  nous  ne 
constatâmes  aucun  symptôme  du  côté  des  membres  supérieurs,  de  la  face, 
de  la  langue,  non  plus  qu’aucune  perturbation  des  fonctions  de  phonation, 
de  déglutition,  d’insalivation  et  d’articulation  verbale. 

Il  faut  donc  admettre,  de  toute  nécessité,  que  les  éléments  de  la  voie 
pyramidale  ne  sont  pas  au  niveau  de  la  protubérance  mélangés  entre  eux 
comme  on  l’admet  généralement,  car  alors,  comment  pourrait-on  com¬ 
prendre  la  localisation  des  phénomènes  morbides  exclusivement  aux 
membres  inférieurs,  comme  dans  le  fait  que  nous  rapportons  ?  Peut-être 
une  pareille  disposition  n’est-elle  pas  absolument  la  règle.  Nous  pensons 
que,  chez  notre  malade,  les  fascicules  postérieurs  du  réseau  pyramidal  cor¬ 
respondaient  aux  fibres  de  la  partie  postérieure  de  la  capsule  interne,  et 
donc  aux  fibres  conductrices  des  excitations  destinées  aux  segments  in¬ 
férieurs  du  corps. 

Le  second  problème,  qui  est  plus  difficile  à  élucider,  tient  dans  l’existence 
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d  un  signe  de  Babinski  rythmé  avec  l’insuffisance  cardiaque.  Dans  notre 
précédent  travail  nous  avons  admis  que  le  fléchissement  du  ventricule 
gauche  avait  pour  effet  de  diminuer  l’irrigation  de  la  moelle  que  nous  sup¬ 
posions  altérée.  Une  s’agit  évidemment  pas  du  même  phénomène  puisque 
la  moelle  n’est  atteinte  que  de  dégénérations  secondaires.  Nous  sommes 
donc  conduits  ainsi  à  supposer  que  le  fléchissement  du  myocarde  s’ac¬ 
cusait  ici  en  dehors  de  l’oligurie,  de  l’hépatomégalie,  de  la  stase  pulmo¬ 
naire,  de  la  tachycardie,  par  une  insuffisance  de  l’irrigation  de  la  protu¬ 
bérance  annulaire,  siège  des  foyers  malaciques.  A  la  vérité,  on  comprend 
mieux  que  l’insuffisance  ventriculaire  détermine  une  anoxémie  relative 
de  la  protubérance,  qu’une  anoxémie  de  la  moelle  dont  le  régime  circula¬ 
toire  est  mieux  assuré. 

Des  recherches  de  l’avenir  diront  si  notre  hypothèse  d’aujourd’hui  est 
exacte  ;  mais  en  tout  cas,  nous  croyons  qu’il  est  d’un  grand  intérêt,  étant 
donné  le  fait  que  nous  apportons,  d’étudier  avec  plus  d’attention  qu’on  ne 
1  a  fait,  les  modifications  neurologiques  que  peut  produire  l’insuffisance 
cardiaque  chez  des  sujets  atteints  de  lésions  du  mésocéphale  et  du  méten- 
céphale. 

{Travail  du  Laboratoire  de  la  Fondalion  Dejerine.) 

M.  J.-A  Barré  (de  Strasbourg).  —  La  très  intéressante  communica¬ 
tion  de  M.  Lhermitte  me  suggère  deux  remarques. 

^  1°  Je  suis  très  heureux  de  voir  notre  Président  défendre  aujourd’hui 
l’idée  qu’il  existe  des  paraplégies  crurales  (sans  atteinte  des  membres 
supérieurs)  par  lésion  protubérantielle.  J’ai  émis  cette  idée  à  Stras¬ 
bourg  en  1925  (1)  et  je  dois  ajouter  que  par  une  coïncidence  curieuse  et 
toute  fortuite,'  Cl.  Vincent,  presque  en  même  temps  que  moi,  l’a  exprimée 
à  Paris.  Le  document  présenté  aujourd’hui  par  M.  Lhermitte  (qui  n’avait 
certainement  pas  eu  connaissance  des  deux  communications  que  je  me 
suis  permis  de  rappeler)  augmente  singulièrement  à  mes  yeux  la  valeur  de 
l’idée  que  j’ai  défendue,  et  j’espère  que  le  droitdecité  quejeréclamais,ily  a 
quelques  années,  pour  les  paraplégies  crurales  d’origine  protubérantielle, 
ne  lui  sera  pas  plus  longtemps  différé.  La  connaissance  de  ces  paraplé¬ 
gies  permettra  d’éviter  certaines  erreurs  de  diagnostic,  quelquefois  graves, 
en  dirigeant  l’esprit  non  plus  seulement  vers  la  région  dorsale  de  la 
moelle,  mais  aussi  vers  la  protubérance. 

2°  En  ce  qui  concerne  la  disparition  momentanée  du  signe  de  Ba¬ 
binski  sous  l’influence  d’une  amélioration  de  la  circulation  dont  vient  de 
nous  parler  M.  Lhermitte,  je  puis  mentionner  une  observation  analogue 
faite  avec  M.  Grusem  à  la  clinique  neurologique  de  Strasbourg  et  publiée 
au  Congrès  des  Aliénistes  et  Neurologistes  de  Genève.  Il  s’agissait  d’un 
paraplégique  avec  signe  de  Babinski  bilatéral  que  nous  avions  traité  par 
le  Phlogetan.  Un  choc  violent  produit  par  l’injection  de  ce  produit  amena 


(1)  J.  A.  Barri.  —  Troubles  pyramidaux  à  prédominance  crurale  dans  certaines 
itisions  protubérantiellesou  bulbaires  (Sociéfé  de  médecine  du  Bas-Rhin,  23  fûvrierl929). 
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une  forte  hyperthermie  (40°  environ)  avec  exagération  momentanée  de 
la  circulation  ;  en  même  temps,  nous  pûmes  constater  à  notre  grand  éton¬ 
nement  la  disparition  complète  du  signe  de  Babinski  et  l’existence  d’un 
réflexe  cutané  plantaire  normal,  pendant  quelques  jours.  Cette  obser¬ 
vation  mérite,  on  le  voit,  d’être  rapprochée  de  celle  que  nous  apporte  au¬ 
jourd’hui  M.  Lhermitte. 

Mais  voici  qui  est  plus.  Alors  que  le  signe  de  Babinski  avait  subi  cette 
éclipse  passagère,  la  manœuvre  de  la  jambe  gardait  le  même  caractère 
positif  et  un  degré  sensiblement  égal.  Pour  nous  qui  avons  séparé  dans  le 
syndrome  pyramidal  classique,  deux  syndromes  plus  élémentaires  :  le 
syndrome  d’irritation  dont  l’expression  la  plus  line  est  le  signe  de  Ba¬ 
binski,  et  le  syndrome  de  déficit  dont  la  manœuvre  delà  jambe  constitue 
l’ébauche  la  plus  légère,  nous  notons  avec  un  intérêt  spécial  l’action  dis¬ 
sociée  de  la  modification  circulatoire  qui  a  impressionné  le  caractère  irrita¬ 
tif  des  troubles  sans  changer  l’élément  déficitaire.  J’aimerais  savoir  si 
M.  Lhermitte  a  noté  chez  son  malade  l’état  de  la  force  du  membre  inférieur 
atteint  et  s’il  a  observé  quelque  chose  qui  se  rapproche  ou  s’écarte  de  ce 
que  nous  avons  vu,  M.  Crusem  et  moi. 


Sclérose  combinée;  lésions  diffuses  et  inflammatoires  du  névraxe. 

Anévrysme  de  l’artère  spinale  antérieure.  Syphilis  probable,  par 

MM.  L.  Babonneix  et  A.  Widiez. 

Nous  avons  eu,  il  y  a  quelques  années,  l’occasion  d’observer  un  malade 
qui  semblait  atteint  de  sclérose  latérale  amyotrophique  banale.  Quelle  n’a 
pas  été  notre  surprise  de  constater,  à  son  autopsie,  d’une  part,  des  lésions 
diffuses  du  névraxe,  de  type  inflammatoire,  de  l’autre,  une  sclérose  com¬ 
binée,  intéressant  surtout  le  faisceau  pyramidal  croisé  mais  aussi  le 
faisceau  pyramidal  direct  et  le  faisceau  de  Goll  ! 

Observation.  —  D...,  56  ans,  boulanger,  entré  à  la  Charité,  le  3  octobre  1926, 
pour  troubles  moteurs  localisés  aux  membres  supérieurs. 

A.  H...  et  A.  P...  Des  premiers,  le  seul  à  mentionner  est  que  le  malade  a  un  frère  interné. 
Quant  aux  seconds,  ils  sont  aussi  réduits  que  possible.  D...  a  toujours  joui  d’une  bonne 
santé  ;  sa  femme  a  eu  six  enfants  se  portant  parfaitement.  Il  nie  la  syphilis,  bien  qu’il 
présente  une  légère  leucoplasie  commissurale.  En  tout  cas,  la  réaction  de  Wassermann 
est  négative  pour  son  sang. 

H.  de  la  M.  —  Depuis  six  à  sept  mois,  sont  apparus  divers  troubles  moteurs  :  gêne 
de  la  jambe  gauche  tendant  à  se  dérober  ;  depuis  trois  semaines,  il  y  a  de  l’atrophie 
des  mains. 

E.  A...  A  rentrée,  le  tableau  est  celui  d’une  sclérose  latérale  amyotrophique,  avec  : 
1»  diminution  considérable  de  volume  des  éminences  thénar,  hypothénar  etdes  inter¬ 
osseux,  plus  marquée  à  gauche  qu’à  droite,  d’où  gêne  des  petits  mouvements  des 
doigts,  atrophie  des  extenseurs  des  mains,  que  le  malade  ne  peut  plus  relever  ;  2»  pa¬ 
résie  notable  des  fléchisseurs  de  l’avant-bras  et  des  muscles  de  la  racine  de  l’épaule, 
dont  les  divers  mouvements  sont  très  limités  ;  3»  exagération  manifeste  des  réflexes 
tendineux  des  membres  supérieurs  ;  4»  diminution  nette  de  la  force  segmentaire  pour, 
le  membre  inférieur  gauche,  qui  fléchit  à  chaque  instant,  si  bien  que  la  marche  sans 
aide  est  impossible. 
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On  ne  constate  à  ce  monaent  ni  contraction  flbrillaire  nette,  ni  atteinte  de  la  face, 
ni  troubles  des  fonctions  sensitives  ou  sensorielles,  ni  modifications  de  l’intelligence. 
11  n’y  a  pas  de  fièvre  ;  l’état  général  est  satisfaisant. 

En  avril  1927,  D...  est,  depuis  déjà  quelque  temps,  confiné  au  lit. 

Les  membres  supérieurs,  légèrement  fléchis,  sont  en  demi-pronation;  les  troubles 
naoteurs  déjà  signalés  ont  fait  de  gros  progrès,  et  seuls  persistent,  à  droite,  quelques 
mouvements  de  pronation  et  de  supination.  L’atrophie  a  gagné  presque  tous  les  muscles . 

A  signaler,  de  plus,  une  forte  rétraction  de  l’aponévrose  palmaire  s’opposant  à  l’ex- 
lension  passive  des  doig-ts. 

A  gauche,  mêmes  troubles:  les  doigts  sont  fortement  fléchis  ;  on  peut  étendre  la 
3®  phalange  sur  la  2®,  la  2®  sur  la  1”®,  mais  non  celle-ci  sur  le  métacarpien  correspon-; 
dant. 

Aux  membres  inférieurs,  légère  contracture  en  extension,  pas  d’atrophie,  mais 


1 


Fig-  1. 


diminution  nette  de  certains  mouvements  :  surtout  flexion  et  extension  de  la  jambe 
Sur  la  cuisse. 

On  note  une  hyperréflectivité  tendineuse  générale,  saut  pour  les  radiaux,  affaiblis, 
sans  signe  de  Babinski,  sans  trépidation  spinale,  sans  exagération  des  réflexes  de  pos¬ 
ture,  mais  avec  aboiition  des  réflexes  cutanés. 

Il  n’existe  de  contractions  fibrillaires  qu’à  la  langue,  d’ailleurs  atrophiée. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  générale  ou  sensorielle,  recherchés  à  diverses  reprises, 
font  entièrement  défaut.  Il  n’y  a,  en  particulier,  aucune  altération  des  sensibilités 
profondes,  aucun  signe  d’Argyll,  aucune  inégalité  pupillaire. 

Rien  à  signaler  pour  l’état  général  :  la  tension  artérielle  est  normale,  le  pouls  bat 
à  88,  il  n’y  a  rien  aux  organes. 

Le  malade  est  constamment  en  proie  à  des  préoccupations,  hélas  bien  légitimes, 
et  déclare,  à  plusieurs  reprises,  qu’il  se  sent  perdu.  De  fait,  peu  à  peu,  s’installe  un  syn¬ 
drome  bulbaire,  avec  voix  nasonnée,  dysphagie,  atrophie  de  la  langue  et  des  massé- 
ters,  et,  finalement,  il  est  emporté  par  une  syncope,  le  29  mai  1927. 

Ohn  lui  avait  fait  divers  traitements  :  traitement  spécifique,  d’abord  ;  injections 
Sous-cutanées  de  strychnine  ;  intraveineuses  de  salicylate  de  soude. 

A  l’autopsie,  lésions  viscérales  banales  :  congestion  du  poumon  et  du  foie,  pleurite 
bilatérale,  prédominante  aux  bases,  athérome  aortique,  sclérose  rénale  légère,  etc. . 

L’aspect  macroscopique  du  système  nerveux,  examiné  tant  à  sa  surface  que  sur  les 
croupes  classiques,  n’offre  aucune  particularité  digne  d’être  notée. 

A  l’examen  histologique,  pour  lequel  nous  devons  remercier  M.  J.  Lhermitte  de 
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son  aimable  et  précieuse  collaboration,  nous  avons  trouvé  des  lésions  de  divers  ordres  : 

Médullaires.  Elles  consistent  en  : 

1”  Sclérose  manifeste  avec  dégénération  portant  principalement  sur  les  faisceaux 
P'jramidaux  croisés,  en  second  lieu,  sur  les  faisceaux  de  Goll,  accessoirement,  sur  les 
faisceaux  pyramidaux  directs  ; 

2»  Grosses  lésions  vasculaires  ;  infdtration  diffuse  des  cornes  antérieures,  présence 
de  lacunes,  de  nombreux  foyers  de  désintégration,  amas  pigmentaires  périépendy- 
maires,  abondance,  surtout  dans  les  cordons  antéro-latéraux,  de  capillaires,  parfois 
entourés  d’une  gaine  de  monocytes,  et  surtout  orientés  dans  un  sens  radiaire  ;  par 
endroits,  se  voient  des  foyers  de  dégénérescence  d’apparence  muqueuse  ; 

■  3“  Gliose  marginale  très  marquée  ; 

4“  Epaississement  de  la  pie-mère,  dont  partent,  vers  la  profondeur,  de  nombreux 
tractus  vasculaires  ;  en  un  point  limité  de  la  moelle  dorsale,  la  partie  antérieure  de 
la  coupe  est  comme  abrasée,  excavée,  les  cornes  antérieures  aplaties  et  déformées. 
A  la  place  de  la  partie  abrasée,  se  voit  une  grosse  cavité,  à  parois  nettement  vasculaires, 
et  qui  semble  communiquer  avec  l’artère  spinale  antérieure  :  il  s’agit  sans  doute  d’un 
anévrisme  de  cette  artère. 

5“  Diminution  considérable  de  nombre  el  de  volume  des  grandes  cellules  radiculaires, 
contrastant  avec  l’intégrité  des  cellules  de  la  corne  latérale,  de  la  colonne  de  Clarke, 
et  de  la  base  de  la  corne  postérieure  ; 

6»  Lésions  considérables  des  racines  antérieures,  dont  la  plupart  sont  dégénérées, 
démyélinisées,  avec  présence,  à  leur  intérieur,  de  nombreuses  dilatations  vasculaires, 
tandis  que  les  racines  postérieures  semblent  intactes. 

Ces  diverses  lésions,  très  irrégulièrement  réparties,  prédominent  sur  la  moelle  dorsale 
haute  et  sur  la  région  lombaire,  mais  leur  diffusion  est  manifeste,  et  il  est  impossible, 
même  en  multipliant  les  coupes,  d’en  trouver  une  intacte. 

Les  lésions  des  ganglions  spinaux  sont  discrètes  :  dilatations  vasculaires,  sclérose 
légère,  apparence  vitreuse  du  protoplasme. 

Lésions  encéphaliques. 

Peu  de  chose  à  signaler  pour  Vécorce  rolandique,  abstraction  faite  de  quelques  dila¬ 
tations  vasculaires. 

Les  ganglions  de  la  base  et  la  capsule  interne  semblent,  au  premier  aspect,  ne  pré¬ 
senter  aucune  anomalie.  A  un  examen  plus  approfondi,  on  découvre  pourtant,  dans  le 
noyau  caudé,  un  petit  foyer  bien  limité  et  constitué  par  des  monocytes. 

Pédoncules  cérébraux.  —  Il  existe,  en  plus  de  quelques  foyers  de  désintégration, 
une  démyélinisation  évidente  des  faisceaux  pyramidaux,  d’ailleurs  beaucoup  moins 
marquée  que  pour  le  bulbe  et  la  protubérance,  laquelle  est  elle-même  beaucoup  moins 
marquée  que  pour  la  moelle.  Le  locus  niger  est  intact. 

Le  cervelet  est  peu  altéré  :  notons,  toutefois,  quelques  dilatations  vasculaires,  une 
démyélinisation  discrète,  et,  surtout,  une  diminution  assez  considérable  des  cellules 
de  Purkinje  et  des  grains. 

Protubérance.  Elle  est  le  siège  de  deux  lésions  principales  : 

a)  Démyélinisation  frappant  surtout  les  faisceaux  pyramidaux,  mais  aussi  d’autres 
faisceaux  :  ruban  de  Reil,  faisceau  longitudinal  postérieur  ; 

b)  Altérations  vasculaires  :  nombreux  foyers  de  désintégration  périartérielle  avec 
suffusions  hémorragiques,  dilatations  vasculaires,  infiltration  diffuse. 

Les  cellules,  colorées  par  la  méthode  de  Nissl,  semblent  peu  altérées. 

Bulbe.  Même  démyélinisation  prédominant  sur  les  faisceaux  pyramidaux,  mais 
s’étendant  sur  certaines  coupes,  à  tous  les  faisceaux  :  mêmes  lésions  vasculaires,  même 
intégrité  apparente  de  la  plupart  des  cellules,  sauf  pour  celles  du  noyau  de  la 
XII»  paire,  diminuées  de  nombre  et  de  volume,  même  épaississement  névroglique  mar¬ 
ginal. 

Sur  les  coupes  passant  par  l’entrecroisement  des  pyramides,  on  observe,  en  plus, 
une  légère  sclérose  des  cordons  de  Goll. 
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En  résumé,  à  l’autopsie  d’un  sujet  atteint  de  sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique,  nous  avons  trouvé  : 

1°  Une  sclérose  combinée,  puisqu’en  plus  de  la  sclérose  des  faisceaux 
pyramidaux  croisés,  existe  une  démyélinisation  nette,  quoique  moins 
marquée,  de  beaucoup  d’autres  faisceaux  ;  cordon  de  Goll,  faisceau  pyra-  . 
midal  direct,  pour  la  moelle,  ruban  de  Reil,  bandelette  longitudinale  pos¬ 
térieure,  pour  le  bulbe  et  la  protubérance  ; 

2°  Des  lésions  vasculaires  diffuses,  et,  en  un  point  de  la  moelle  dorsale 
^aute,  un  anévrisme  de  l’artère  spinale  antérieure. 

'Au  sujet  de  ce  cas  singulier,  quelques  réflexions  : 

1°  Il  ne  s’agit  pas  de  sclérose  latérale  amyotrophique  pure,  que  carac¬ 
térisent  uniquement  des  lésions  dégénératives,  sans  lésions  inflammatoires; 

2°  Pas  un  instant,  au  cours  de  nos  nombreux  examens  cliniques,  nous 
n’avons  soupçonné  l’existence  de  cette  sclérose  combinée:  jamais,  en  effet, 
nous  n’avons  constaté  les  troubles  classiques  de  la  sensibilité  profonde, 
jamais  rien  n’a  orienté  notre  esprit  vers  l’idée  d’un  syndrome  neuro¬ 
anémique  ; 

3°  La  dissémination,  comme  l’irrégularité  des  lésions  dégénératives 
d’une  part, l’intensité  des  lésions  vasculaires,  de  l’autre,  imposent  le  dia¬ 
gnostic  de  syphilis,  que  vient  encore  renforcer  l’existence  d’une  ectasie 
de  la  spinale  antérieure.  La  constatation,  chez  notre  malade,  d’une  légère 
leucoplasie  jugale  nous  avait  déjà  conduits  à  suspecter  cette  infection  et 
à  diriger  le  traitement  en  conséquence.  Nouveau  cas  à  ajouter  à  la  liste, 
déjà  fournie,  de  sclérose  latérale  amyotrophique  relevant  du  tréponème  ! 


Les  Neurospongiomes,  par  MM.  G.  Roussy  et  Ch.  Oberling. 

[Présentalion  de  micro-photographies.) 

Les  tumeurs  cérébrales  qui  font  l’objet  de  cette  présentation  sont  rela- 
Lvement  rares.  Elles  nous  paraissent  intéressantes  en  ce  sens  qu’elles 
constituent  une  entité  bien  caractérisée  au  triple  point  de  vue  morpho¬ 
logique,  clinique  et  pathogénique. 

La  connaissance  de  ces  tumeurs  est  récente,  et  ce  n’est  qu’en  1918 
90e  la  première  étude  d’ensemble  en  a  été  faite  par  Ribbert  qui  leur 

donné  le  nom  de  spongioblaslomes.  Une  observation  minutieusement 
étudiée  par  Masson  en  a  été  publiée  en  1925  sous  le  nom  de  neuro-glio- 
cyfome  ;  et  la  même  année,  Bailey  et  Cushing  en  ont  doniié  une  descrip- 
Lon  d’ensemble  basée  sur  un  grand  nombre  de  cas.  Nos  observations 
personnelles  viennent  entièrement  confirmer  les  recherches  de  ces  der¬ 
niers  auteurs. 

Ces  tumeurs  se  rencontrent  toujours  chez  des  sujets  jeunes.  Les  cas 
de  Bailey  et  Cushing  s’échelonnent  entre  2  ans  et  28  ans,  la  grande 
biajorité  des  cas  se  rencontre  chez  des  sujets  au-dessous  de  10  ans.  Le  cas 
de  Masson  et  Dreyfus  concerne  un  garçon  de  8  ans  1/2,  les  nôtres,  des 
®njets  âgés  de  8,  9,  13  et  20  ans.  L’évolution  clinique  est  rapide  ;  au  pre- 
’^'er  plan  de  la  symptomatologie.se  trouvent  les  signes  de  l’hypertension 
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crânienne  auxquels  s’ajoutent  plus  tard  des  manifestations  cérébel¬ 
leuses  très  nettes  —  le  cervelet  constituant  en  effet  le  siège  de  prédi¬ 
lection  de  ces  néoplasmes.  —  Lévolution  se  tait  d’habitude  dans  l’espace 
de  quelques  mois  et  la  malignité  de  ces  tumeurs  est  grande. 

Du  point  de  vue  anatomique,  ces  tumeurs  siègent  soit  au  niveau  du 
vermis,  soit  dans  l’un  des  lobes  latéraux  du  cervelet,  ou  encore  dans  les 
deux  lobes  ;  elles  ont  une  tendance  particulière  à  envahir  les  méninges. 
Dans  plusieurs  cas  et  dans  l’un  des  nôtres  les  ventricules  étaient  envahis  ; 
la  multiplicité  des  foyers  néoplasiques  semble  d’ailleurs  être  fréquente 
dans  cette  catégorie  de  tumeurs  cérébrales.  I.e  tissu  néoplasique  présente 
d’habitude  une  teinte  rosée,  il  est  remarquablement  mou,  presque  dif- 
fluent. 

Du  point  de  vue  histologique,  ces  tumeurs  présentent,  malgré  de  nom¬ 
breuses  diversités  de  détails,  beaucoup  de  caractères  communs  qui  leur 
donnent  un  aspect  très  caractéristique,  si  bien  que  d’habitude  on  les  recon¬ 
naît  au  premier  coup  d’œil. 

On  est  d’abord  frappé  par  la  richesse  cellulaire  du  tissu  néoplasique.  Ce 
sont  des  cellules  à  noyaux  petits  et  sombres,  allongés  ou  arrondis  qui  sont 
tassés  les  uns  contre  les  autres  et  qui  réalisent  ainsi  l’aspect  d’un  tissu 
sarcomateux,  ou  mieux,  celui  d’un  tissu  nerveux  embryonnaire.  Il  existe, 
en  effet,  une  ressemblance  frappante  entre  certaines  parties  de  ces  tumeurs 
etle  neuros  ponge  embryonnaire. 'Entes  examinant  de  plus  près,  on  remarque 
certaines  particularités  structurales  intéressant  à  la  fois  la  cytologie  des 
éléments  néoplasiques  et  leur  disposition. 

Les  éléments  cellulaires  appartiennent  essentiellement  à  deux  caté¬ 
gories  différentes  : 

l°Des  cellules  à  noyau  ovoïde  ou  franchement  fusiforme  munies  d’un  cyto¬ 
plasme  à  expansions  fibrillaires  extrêmement  délicates  ;  ces  cellules  sont 
habituellement  disposées  en  faisceaux  entrecroisés  et  leurs  noyaux  pren¬ 
nent  parfois  la  disposition  palissadi^iue.  Ces  cellules  répondent  sans 
doute  à  des  cellules  névrogliques  très  jeunes  et  déjà,  par  les  colorations 
ordinaires,  leur  ressemblance  avec  les  spongioblastes  du  système  ner¬ 
veux  embryonnaire  est  frappante  ;  les  colorations  spécifiques  confir¬ 
ment  cette  impression  et  montrent  un  corps  cytoplasmique  effilé,  tout  à 
fait  analogue  à  celui  des  spongioblastes  uni  ou  bipolaires.  Dans  cer¬ 
tains  cas,  ces  cellules  ont  une  tendance  à  s’insérer  perpendiculairement 
sur  des  vaisceaux.  Il  en  résulte  alors  des  dispositions  radiaires,  des  pseudo¬ 
rosettes  périvasculaires  qui  donnent  à  certaines  de  ces  tumeurs  un  as¬ 
pect  très  particulier. 

2°  Les  petites  celtules  rondes  se  trouvent  en  nombre  plus  ou  moins  con¬ 
sidérable  suivant  les  cas,  éparpillées  parmi  les  éléments  fusiformes  ou  le 
plus  souvent  réunies  en  amas.  Elles  se  distinguent  facilement  des  autres 
cellules  ;  leur  noyau  est  nettement  arrondi,  sombre,  muni  de  débris  chro- 
matiniens  très  nets.  Leur  corps  cytoplasmique  est  très  difficile  à  étudier. 
Tantôt  les  noyaux  apparaissent  nus,  tantôt  le  corps  cytoplasmique  se 
dessine  très  faiblement,  et  s’estompe  -dqns  le  feutrage  fibrillaire  environ- 
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nant.  Parfois  ces  cellules  sont  groupées  autour  d’un  centre  formé  par  un 
feutrage  fibrillaire  qui  représente  sans  doute  les  expansions  cytoplasmi¬ 
ques  intriquées  de  ces  éléments  cellulaires.  Ces  dernières  formations  sont 
nettement  distinctes  des  rosettes  périvasculaires  que  nous  venons  de 
décrire.  Leur  aspect  ressemble  singulièrement  à  celui  des  capsules  sympa- 
thogoniques  que  l’on  trouve  dans  les  neurocytomes  embryonnaires  du 
sympathique. 

L’interprétation  de  ces  éléments  est  très  difficile.  D’après  Bailey  et 
Cushing,  certains  d’entre  eux  correspondraient  à  des  spongioblastes  uni¬ 
polaires,  d’autres  représenteraient  des  cellules  indifférenciées  [médullo- 
hlastes)  du  système  nerveux  embryonnaire.  Il  nous  a  été  impossible  de 
pousser  plus  à  fond  l’analyse  histologique  de  ces  éléments,  aucune  mé¬ 
thode  d’imprégnation  ne  nous  ayant  permis  de  mettre  en  évidence  leur 
corps  cytoplasmique  et  la  nature  des  Tibrilles  qui  en  émanent.  Leur  res¬ 
semblance  avec  certains  heuroblastes  embryonnaires  est  cependant  frap¬ 
pante  et  il  nous  paraît,  sinon  vraisemblable,  du  moins  possible,  qu’il  s’agisse 
là  d’éléments  de  la  lignée  neuro blastique.  Masson  a  émis  d’ailleurs  la 
même  hypothèse  et  a  insisté  sur  la  ressemblance  de  ces  éléments  avec  les 
cellules  à  grains  du  cervelet. 

Ces  deux  variétés  cellulaires  constituent  les  éléments  fondamentaux  de 
ces  tumeurs;  elles  s’y  trouvent  en  proportion  variable,  suivant  les  cas. 
Généralement  les  éléments  fusiformes  prédominent;  on  trouve  même  des 
tumeurs  dans  lesquelles  les  cellules  arrondies  font  complètement  défaut. 

A  ces  deux  variétés  cellulaires  s’ajoutent,  en  nombre  plus  ou  moins  va¬ 
riable  suivant  les  cas,  des  éléments  plus  différenciés.  Ce  sont,  assez  sou- 
vent,  des  cellules  névrogliques  qui  répondent  au  type  de  l’astroblaste 
parfois  à  celui  des  astrocytes,  et  dans  ces  cas  les  colorations  spécifiques 
montrent  presque  toujours  la  présence  de  fibres  névrogliques  caractéris¬ 
tiques.  Ce  sont,  d’autre  part,  des  éléments  dont  la  nature  nerveuse  est 
indiscutable.  Bailey  et  Cushing  ont  figuré  dans  leur  mémoire  des  cel¬ 
lules  qu’il  faut  interpréter  comme  des  cellules  ganglionnaires  jeunes  et 
nous-même  én  avons  rencontré  des  exemples  très  nets.  Ribbert,  enfin,  à 
montré  que  ces  tumeurs  renfermaient  parfois  des  cavités  tapissées  par 
un  épithélium  cubique  ou  cylindrique  :  véritables  cavif.és  épendymaires. 
Nous  n’avons  nous-mème  jamais  rencontré  ces  éléments. 

Quelles  sont  l’interprétation  et  la  dénomination  qu’il  convient  de 
donner  à  ces  tumeurs  ? 

L’élément  fondamental  en  est  représenté  par  des  cellules  névrogliques 
très  jeunes,  véritales  spongioblastes  ;  c’est  pourquoi  Ribbert  leur  a  donné 
le  nom  de  spongioblaslomes.  Mais  il  n’y  a  pas,  dans  ces  néoplasmes,  (jue 
des  spongioblastes,  mais  aussi  des  éléments  neuroblastiques  ;  c’est  pour 
cette  raison  que  Masson  a  donné  à  sa  tumeur  le  nom  de  neuro gliocijiome . 
Bailey  et  Cushing  ont  utilisé  le  terme  de  médulloblasiome,  pensant  que 
l’élément  fondamental  de  ces  tumeurs  pourrait  être  le  médulloblaste, 
c’est-à-dire  la  cellule  indifférenciée  de  Schapcr,  susceptible  de  donner 
naissance  à  . des  éléments  glioblastiques  et  neuroblastiques.  Mais  la  notion 
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du  médulloblaste,  en  tant  qu’élément  bipotentiel,  est  encore  sujet  à  dis¬ 
cussion,  et  nous  préférons  désigner  ces  tumeurs  sous  le  nom  de  neurospon- 
giome,  terme  qui  traduit,  d’une  façon  objective,  leur  ressemblance  avec 
le  neurosponge  embryonnaire. 

On  peut  distinguer  alors  des  neurospongiomes  essentiellement  glio- 
blastiques  et  des  neurospongiomes  neuro  et  glioblasliques.  Nous  avons  vu, 
d’autre  part,  que  dans  ces  tumeurs  les  différenciations  cellulaires  sont 
parfois  plus  poussées  et  que  l’on  peut  observer  ainsi  des  neurospongiomes 
dans  lesquels  apparaissent  tous  les  éléments  constitutifs  du  tissu  nerveux 
adulte,  c’est-à-dire  des  cellules  névrogliques,  des  cellules  ganglionnaires 
et  des  cellules  épendymaires. 

Un  autre  fait  intéressant  mérite  d’être  signalé  :  ces  neurospongiomes 
trouvent  leurs  homologues  dans  d’autres  parties  du  système  nerveux.  Au 
niveau  de  la  rétine,  ce  sont  les  tumeurs  connues  sous  le  nom  de  gliomes 
de  la  rétine  dont  l’interprétation  a  été  très  discutée  :  les  uns  tenant  pour 
leur  nature  gliale,  les  autres  pour  leur  nature  neuro-épithéliale.  Mais  s} 
l’on  admet  l’analogie  de  ces  tumeurs  avec  les  neurospongiomes  que  nous 
venons  de  décrire,  toutes  ces  divergences  d’opinion  trouvent  leur  bien 
fondé.  On  peut  admettre,  en  effet,  qu’il  existe  des  neurospongiomes  de 
la  rétine  qui  sont  essentiellement  glioblastiques  ;  et  d’autres  qui  sont  neu- 
roglioblastiques  et  4ont  les  éléments  sont  susceptibles  de  se  différencier  et 
de  prendre  les  formes  adultes  des  stéphanoocytesqueMawasabien  décrites 

Par  ailleurs  la  ressemblance  de  nos  tumeurs  avec  les  neurocylomes  du 
système  sympathique,  où  seuls  les  éléments  neuroblastiques  pullulent,  doit 
être  rappellée. 

N’oublions  pas  enfin  que  les  neurospongiomes,  dans  toutes  leurs  locali¬ 
sations  (cerveau,  rétine  et  sympathique),  représentent  les  tumeurs  les 
plus  nialignes  du  tissu  nerveux. 

Les  rapprochements  que  l’on  peut  faire  entre  ces  différentes  tumeurs, 
pour  ce  qui  concerne  leur  structure  et  leur  comportement  biologique, 
intéressent  également  leur  pathogénie. 

Ces  tumeurs  sont  formées  par  des  éléments  qui  rappellent  de  très  près 
des  cellules  embryonnaires.  A  priori  ceci  n’implique  pas  encore  une  ori¬ 
gine  embryonnaire.  Roussy,  Lhermitte  et  Cornil  ont  bien  insisté  sur  le 
fait  qu’il  est  le  plus  souvent  impossible  de  distinguer  des  cellules  dédif¬ 
férenciées  et  des  cellules  indifférenciées.  Pour  ce  qui  touche  les  tumeurs 
issues  de  la  névroglie,  ce  fait  n’est  pas  contestable,  et  Daily  et  Cushing 
admettent  aussi  qu’une  tumeur  qui  se  présente  au  début  comme  un  gliome 
adulte  fibrillaire  peut  prendre  dans  la  suite  l’aspect  d’une  tumeur  glio- 
blastique  des  plus  nette.  Or  s’il  n’y  avait  dans  ces  tumeurs  que  des  éléments 
glioblastiques,  aucune  déduction  d’ordre  histogénétique  ne  serait  permise, 
mais  nous  y  trouvons  en  plus  des  éléments  neuroblastiques.  Ces  tumeurs 
sont  formées  par  du  neurosponge  avec  toutes  ses  potentialités  évolutives. 
Ce  n’est  donc  pas  un  tissu  dédiffcrencié,  mais  bien  un  tissu  qui  a  vérita- 
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blement  les  caractères  du  tissu  embryonnaire  ;  dès  lors  il  faut  admettre 
que  ces  tumeurs  sont  réellement  de  souche  embryonnaire. 

Cette  façon  de  voir  se  trouve  appuyée  par  une  série  d’autres  considé¬ 
rations. 


On  sait  qu’au  siège  de  prédilection  de  ces  tumeurs,  c’est-à-dire  dans 
ia  région  du  cervelet,  les dysembryoplasies  sont  fréquentes.  On  sait,  d’autre 
part,  que  ces  tumeurs  se  rencontrent  toujours  chez  des  sujets  jeunes  et 
quelles  peuvent  être  associées  à  d’autres  tumeurs  du  système  nerveux. 
Dans  l’une  de  nos  observations,  un  neurospongiome  du  cervelet  coexis¬ 
tait  avec  une  tumeur  double  de  l’acoustique. 

Il  nous  paraît  donc  logique  d’admettre  pour  cette  variété  spéciale 
et  rare  de  tumeur  cérébrale,  que  nous  proposons  de  dénommer  neu¬ 
rospongiome,  une  origine  embryonnaire,  au  même  titre  que  pour  les 
tumeurs  de  la  rétine  ou  celles  du  sympathique. 


Chordome  de  la  région  sellaire.  Considérations  anatomiques 
et  cliniques,  par  MM.  Alajouanine,  de  Martel,  Oberling  et 
J.  Guillaume. 

Les  cas  de  chordomes  de  la  région  sphéno-basilaire  étant  rares,  nous 
avons  cru  intéressant,  au  double  point  de  vue  anatomique  et  neuro-chi¬ 
rurgical,  de  rapporter  celui-ci  : 

Il  s’agit  d’un  malade  âgé  de  43  ans,  qui  éprouva,  au  cours  de  ces  3  dernières  années, 
des  céphalées  d’abord  diffuses  et  passagères,  qui  devinrent  permanentes  et  de  plus 
en  plus  violentes  depuis  un  an  et  demi  environ,  en  se  localisant  aux  régions  fronto- 
pariétale  et  péri-orbitaire  droites.  Ces  douleurs  irradient  souvent  le  long  du  maxil¬ 
laire  inférieur  droit. 

n  accusait,  en  outre  :  de  légers  troubles  vertigineux  (vertige  objectif  dont  il  ne  pou¬ 
vait  déterminer  le  sens),  une  amnésie  portant  surtout  sur  les  faits  récents,  certaines 
modifications  de  son  caractère  :  irascible  autrefois,  il  était  devenu  doux  et  un  peu 
indifférent  ;  des  bourdonnements  d’oreilles  bilatéraux,  sans  hypoacousie,  de  la 
diplopie  avec  baisse,  de  l’acuité  visuelle,  de  très  légers  troubles  sphinctériens  (ten¬ 
dance  à  la  rétention  urinaire),  enfin,  une  insomnie  assez  marquée,  pas  do  polyurie 
et  absence  de  vomissements. 

Examen  :  Les  fonctions  psychiques  semblent  tout  à  fait  normales,  il  n’existe  en 
•particulier  aucun  trouble  aphasique  ou  apraxique. 

Aucune  atteinte  des  voies  motrices  n’est  décelable  et  la  sensibilité  à  tous  les  modes 
est  intacte  sur  le  tronc  et  les  membres. 

L’examen  des  divers  nerfs  crâniens,  par  contre,  est  particulièrement  intéressant  : 

I'®  paire  :  normale. 

II«  paire  :  11  existe  une  stase  papillaire  légère,  bilatérale,  mais  plus  prononcée  à  droite. 
Les  contours  papillaires  sont  un  peu  flous  et  les  veines  légèrement  dilatées.  L’acuilé 
visuelle  est  de  10  /10  des  deux  côtés.  Le  champ  visuel  est  intact  pour  le  blanc  et  les  cou¬ 
leurs.  Motilité  oculaire  intrinsèque  et  extrinsèque  : 

a)  Les  pupilles  sont  inégales  :  la  droite  en  mydriase  étant  nettement  plus  grande  que 
la  gauche.  Les  réactions  pupillaires  à  la  lumière  et  à  la  distance  sont  presque  abolies  à 
droite,  alors  qu’à  gauche  elles  sont  normales.  Il  existe  en  outre  une  parésie  de 
l’accommodation  à  droite  ; 

b)  Une  diplopie  homonyme,  due  à  une  parésie  du  droit  externe  droit  et  du  petit 
oblique  droit,  est  mise  facilement  en  évidence.  11  n’existe  pas  de  paralysies  de  fonctions. 
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Eîi  résumé,  les  branches  droites  des  III»  et  IV®  paires  crâniennes  sont  atteintes.  En 
outre,  une  légère  exophtalmie  directe  semble  exister  à  droite. 

V®  paire  :  les  sensibilités  tactile,  thermique  et  douloureuse  sont  diminuées  dans  le 
territoire  du  trijumeau  droit  (branche  supérieure  surtout).  Le  réflexe  cornéen  droit  est 
beaucoup  plus  faible  que  le  gauche.  Les  muscles  masticateurs  ne  sont  pas  atteints 
et  les  réflexes  de  même  nom  sont  égaux. 

VU®  paire  :  11  existe  une  légère  parésie  faciale  du  type  périphérique.  Signalons,  dans 
ce  cas,  l’abolition  nette  du  réflexe  de  Mac  Carthy  à  droite. 

Vni®  paire  :  Branche  cochléaire  normale. 


Branche  vestlbulaire  (voir  app.  d’équilibration). 

Nerfs  mixtes  :  Ne  semblent  pas  atteints,  toutefois  le  réflexe  du  voile  est  un  peu  plus 
faible  du  côté  droit  que  du  côté  gauche. 

XII®  paire  :  sans  particularité. 

Cervelet.  Les  épreuves  statiques  et  kinétiques  sont  correctement  exécutées  des 
deux  côtés. 

Appareil  vesiibulaire  :  L’épreuve  de  Babinsk  -Weill  seule  est  faiblement  positive  à 
droite. 

Epreuve  de  Romberg  :  légère  déviation  vers  la  droite. 

Epreuve  des  bras  tendus  :  le  bras  droit  reste  sensiblement  fixe,  le  bras  gauche  dévie 
de  5  cm.  vers  la  droite. 

Nystagmus  :  Il  existe  un  nystagmus  horizonto-giratoire  horaire  à  secousses  rapides, 
dirigées  vers  la  gauche,  à  secousses  rares  au  contraire  dans  le  regard  latéral  droit. 
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Les 'diverses  épreuves  instrumentales  montrent  que  les  appareils  vestibulaires  droit 
et  gauche  sont  excitables,  mais  que  les  seuils  réactionnels  sont  plus  bas  à  droite  qu’à 
gauche. 

En  résumé,  Valleinle  douloureuse  du  trijumeau  droit  constituait  le  symptôme  focal  ; 
il  devait  s’agir  vraisemblablement  d’une  tumeur  localisée  à  la  base,  voisine  du  cavum 


de  Meckel,  se  développant  en  avant,  en  comprimant  le  sinus  caverneux  (exophtalmie), 
légère  atteinte  des  branches  droites  des  III®  et  VI*  paires  crâniennes  et  s’engageant 
peut-être  dans  la  fosse  postérieure,  atteignant  les  nerfs  facial  et  vestibulaire  droits. 

Les  radios  du  crâne  (profil  flg.  1)  montraient  une  selle  turclque  en  voie  de  destruction 
Surtout  dans  sa  partie  postérieure,  l’existence  d’une  plage  claire  dans  la  région  supra¬ 
sellaire,  surtout  ^n  arrière,  limitée  par  une  masse  calcifiée,  indépendante  des  calci¬ 
fications  pinéales,  qui  elles,  semblaient  repoussées  en  arrière  et  en  haut  par  la  néofor- 
niation. 
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^  Ces  calcifications  intratumorales  se  projetaient  sur  la  radio  de  face  (flg.  2)  dans 
l’orbite  droit.  Ces  données  radiologiques  confirmaient  le  diagnostic  neurologique,  ‘ 
il  s  agissait  selon  toute  probabilité  d’une  tumeur  (endothéliome  calcifié  ou  kyste  cranio- 
pharyngé  ancien)  de  la  fosse  cérébrale  moyenne  droite  à  développement  postérieur  et 
à  implantation  médiane. 

La  ventriculographie  ne  fut  pas  pratiquée,  ces  données  nous  paraissant  suffisantes 
pour  guider  l’intervention. 

Intervenlion,  sous  anesthésie  locale  en  position  assise.  Taille  d’un  volet  latéral  très 
large  ;  il  s’agit  presque  d’une  hémicraniectomie. 

Au  cours  de  cette  intervention,  le  malade  se  sent  très  fatigué,  fait  plusieurs  accidents 
syncopaux  et  on  décide  de  remettre  à  un  deuxième  temps  l’abord  et  l’exérèse  de  la 
tumeur.  On  laisse  le  volet  entr’ouvert,  maintenu  et  recouvert  par  des  mèches  imbibées 
de  solution  iodo-iodurée,  suivant  la  technique  habituelle. 

A  la  suite  de  cette  intervention,  Tétat  général  est  d’abord  mauvais  et  l’on  doit  attendre 
48  heures  pour  que  le  malade  soit  en  état  de  supporter  une  nouvelle  intervention. 

2®  temps  :  Après  bascule  du  volet  on  découvre  progressivement  tout  l’étage  moyen 
de  la  base  du  crâne  en  allant  d’arrière  en  avant. 

La  face  antérieure  du  rocher,  son  bord  supérieur,  sont  vus  nettement  ;  on  aperçoit 
une  partie  de  la  petite  circonférence  du  cervelet  et  la  région  répondant  à  la  partie 
postérieure  de  la  selle  turcique.  Plus  en  avant  on  devine  très  bien  le  sinus  caverneux 
un  peu  bleuâtre  et  dépressible.  Enfin,  on  pousse  l’exploration  plus  en  avant  sur  le  toit 
de  l’orbite  et  la  petite  aile  du  sphénoïde. 

De  la  région  chiasmatique,  on  aperçoit  très  nettement  le  nerf  optique  et  l’artère 
ophtalmique  sur  une  longueur  de  15  millimètres  environ. 

Aucune  tumeur  n’a  été  découverte  au  cours  de  cette  laborieuse  exploration. 

Après  hémostase,  rendue  difficile  par  l’existence  de  nombreuses  hémorragies  vei¬ 
neuses,  on  remet  en  place  le  volet  ostéo-cutané  et  on  le  fixe  suivant  la  technique  habi- 


Suiles  opératoires  :  Au  cours  des  premières  24  heures,  rien  de  spécial  ne  se  produit 
et  ce  n  est  que  36  heures  après  qu’une  ascension  thermique  assez  rapide  (4005  atteints 
en  3  heures)  et  un  syndrome  d’hypertension  aiguë  apparaissent. 

La  thérapeutique  habituelle  (enveloppements  froids,  injections  intraveineuses  de 
sulfate  de  magnésie)  est  instituée,  mais  les  symptômes  ne  s’amendent  pas.  La  respi¬ 
ration  devient  irrégulière,  ronflante,  saccadée.  On  craint  un  engagement  des  amyg¬ 
dales  cérébelleuses  et  on  place  le  malade  en  position  inclinée  de  Trendelenburg  ;  la 
respiration  devient  meiileure  et  le  malade  revient  un  peu  à  lui. 

On  fait  une  ponction  ventriculaire,  retirant  30  cc.  de  liquide  clair  :  l’amélioration 
est  notable,  mais  la  réaction  thermiqtie  ne  cède  qu’aux  irrigations  froides  du  côlon. 

Après  48  heures,  cet  état,  jusque-là  stationnaire,  s’aggrave  brusquement.  Le  malade 
fait  un  coliapsus  cardiaque  et  meurt. 


A  l  autopsie,  on  constate  un  engagement  très  important  des  amyg¬ 
dales  cérébelleuses  et  les  ventricules  latéraux  sont  très  dilatés,  mais  au¬ 
cune  hémorragie  dans  la  zone  opératoire  ou  à  distance  n’est  décelable. 

Une  masse  tumorale  énorme,  de  la  grosseur  d’une  pêche,  molle  par  en¬ 
droit,  calcifiée  à  sa  partie  supérieure,  kystique  en  certaines  régions,  d’où 
s’écoule  une  masse  gélatineuse,  naît  au  niveau  de  la  selle  turcique  (fonds 
et  dos)  et  se  développe  en  arrière,  s’engageant  dans  la  gouttière  basilaire 
de  1  occipital  et  1  isthme  de  l’encéphale,  qu’elle  charge  sur  son  pôle  supé* 
rieur. 

Le  dôme  calcifié  de  la  tumeur  et  les  lésions  sellaires  correspondaient 
exactement  à  leurs  images  radiologiques.  (Photos  ;  face,  fîg.  3  ;  profil, 
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Fig.  3.  —  Face  postérieure. 


Cette  néoformation  naît  dans  la  région  de  la  synostose  sphéno-occipi- 
tale.  La  section  sagittale  montre  que  la  tumeur  a  totalement  détruit  la 
base  crânienne,  notamment  dans  le  domaine  du  sphénoïde,  et  atteint  la 
-paroi  supérieure  du  pharynx.  L,e  tissu  tumoral  paraît  relativement  mou, 
parsemé  de  nombreuses  cavités  de  désintégration. 

Le  fragment  prélevé  montre  au  microscope  une  structure  identique 
dans  toutes  ses  parties.  On  voit  des  cordons  cellulaires  formés  par  des 
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éléments  juxtaposés  de  taille  très  variable  et  d’un  aspect  vasculaire 
très  particulier.  Les  éléments  cellulaires  forment  des  masses  globuleuses 
ou  polygonales,  le  noyau  occupe  le  plus  souvent  le  centre,  il  est  entouré 
d  un  liséré  cytoplasmique  d’où  émanent  des  tractus  qui  se  dirigent  vers 
la  membrane  cellulaire  et  qui  délimitejit  ainsi  des  cavités  situées  dans  la 
région  périphérique  de  la  cellule  (v.  fig.  5), 

C’est  l’aspect  typique  du  physaliphore  de  Virchow,  la  tumeur  présente 
ainsi  les  caractères  structuraux  du  chordome  (flg.  5). 

On  y  reconnaît  facilement,  à  un  fort  grossissement,  les  cellules  physa- 
lifores  engainées  par  une  membrane  collagène. 


Cette  tumeur  ne  put  être  aperçue  au  cours  de  l’intervention  puisque 
l’exploration  portait  sur  les  étages  moyens  et  antérieurs  du  crâne  et  que 
la  tumeur  s’était  développée  dans  la  fosse  postérieure. 

Cette  localisation  exclusive  ne  pouvait  être  suspectée,  puisqu’aucun 
syndrome  net  ne  traduisait  l’existence  d’une  néoformation  de  cette 
région.  Le  résultat  opératoire  n’eût  d’ailleurs  pas  été  modifié,  puisqu’en 
l’abordant  même  par  une  voie  postérieure,  cette  tumeur  était  inextirpable 
en  totalité,  étant  donné  sa  situation  en  avant  du  bulbe  et  de  la  protubé¬ 
rance. 

Les  chordomes  de  cette  région  sont  rares,  et  dans  la  littérature,  les 
diverses  observations  anatomo-cliniques  démontrent  que  la  symptoma¬ 
tologie  en  est  quelquefois  très  fruste,  se  traduisant  comme  dans  les  obser¬ 
vations  de  A.  'Thomas  et  Jumentié,  deFrenkel  et  Bassal,  par  un  syndrome 
d’hypertension  intracrânienne  sans  aucun  signe  de  localisation  précis. 

Les  cas  de  Linck,  Frischer,  Grahl  ont  une  symptomatologie  se  rappro- 
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chant  de  celle  présentée  par  notre  malade,  puisqu’aux  céphalées  et  à  la 
stase  papillaire  s’ajoutent  des  paralysies  des  nerfs  crâniens. 

L’observation,  presque  superposable  à  la  nôtre,  est  celle  de  Jelliffe  et 
Larkin.  Il  s’agissait  d’une  femme  de  36  ans,  subitement  paralysée  de  la 
Vl®  paire  gauche  chez  qui  des  céphalées  et  des  douleurs  dans  le  domaine 
du  trijumeau  gauche  complétèrent  le  tableau  clinique. 

Enfin  Gamauer,  Lambias  et  Morto  la  rapportèrent  en  1927  un  cas  de 
chordome  de  la  base  du  crâne,  développé  sur  la  ligne  médiane,  dont  la 
symptomatologie  rappelait  de  très  près  celle  de  notre  malade. 

En  outre,  un  fait  intéressant  commun  à  diverses  observations  et  à 
celle  que  nous  rapportons,  est  l’absence  de  signes  importants  traduisant  la 
compression,  cependant  considérable,  de  la  région  bulbo-protubérantielle. 

Un  fait  cependant  nous  semble  important  à  souligner,  c’est  l’image 
l'adiographique  où  était  nettement  visible  la  calotte  osseuse  de  la 
tumeur  ;  cette  image,  jointe  à  la  destruction  postérieure  de  la  selle  turcique, 
pourrait  faire  soupçonner  l'existence  d’un  chordome  spléno-basilaire. 

Du  point  de  vue  neuro-chirurgical,  il  importe,  malgré  leur  rareté,  de 
suspecter  l’existence  de  ces  tumeurs  qui  peuvent  simuler,  comme  dans 
notre  cas,  de  par  l’interprétation  imprécise  des  signes  radiologiques,  une 
tumeur  de  la  région  sellaire  du  type  poche  de  Rathke  à  développement 
postérieur  ou  d’un  endothéliome  calcifié  se  propageant  à  l’étage  moyen, 
puisque  diffèrent  les  voies  d’abord  de  ces  néorformations. 

Altérations  des  ganglions  de  Gasser  dans  l’infection  des  mâchoires, 
par  MM.  J.  Lhermitte  et  S.  Constantinesco. 

Depuis  assez  longtemps  et  surtout  depuis  les  travaux  de  Meyer,  le  pro¬ 
blème  s’est  posé  de  l’existence  ou  non  de  cellules  plasmatiques  et  pyroni- 
nophyles  dans  les  ganglioris  de  Gasser  normaux.  Selon  Meyer,  on  rencon¬ 
trerait  assez  fréquemment  dans  les  ganglions  du  trijumeau,  disséminées 
dans  le  tissu  interstitiel,  des  plasmocytes.  D autres  auteurs  se  déclarent 
contraires  à  cette  conception  et  estiment  quç  la  présence  de  plasmocytes 
dans  le  ganglion  de  Gasser,  doit  être  considérée  comme  une  condition 
pathologique. 

Dans  un  travail  intéressant,  G.  Corradi  étudia  attentivementja  struc¬ 
ture  histologique  du  ganglion  de  Gasser  chez  les  sujets  qui  ne  présentaient 
aucune  altération  de  la  bouche  ni  des  mâchoires.  Or,  dans  aucun  des  cas 
examinés,  l’auteur  ne  put  mettre  en  évidence  aucune  cellule  du  type  plas¬ 
mocyte  au  sein  du  ganglion  trigéminal.  Au  contraire,  chez  huit  sujets 
présentant  des  altérations  de  la  bouche  et  surtout  des  dents,  il  put  consta¬ 
ter  une  abondance  de  cellules  pyronimophiles  et  surtout  de  plaçmocytes. 

Il  convient  d’ajouter  que  l’auteur  accorde  qu’à  l’état  normal,  on  peut 
observer  disséminés  dans  le  tissu  interstiel  gassérien  quelques  éléments 
pyroninophiles. 

Le  problème  des  altérations  gassériennes,  qui  peuvent,  succéder  aux 
infections  bucco-dentaires,  nous  a  paru  intéressant  à  préciser  parce  qu  il 
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s’intégre  dans  un  problème  beaucoup  plus  général  de  biologie  :  celui  du 
retentissement  des  infections  périphériques  sur  l’appareil  radiculo-gan- 
glionnaire. 

Ayant  eu  l’occasion,  à  l’hospice  Paul-Brousse,  d’examiner  une  malade 
atteinte  d’afïection  subaiguë  des  mâchoires,  nous  avons  porté  notre 
attention  sur  les  modifications  structurales  des  ganglions  de  Gasser. 

Il  s  agit  d’une  malade  âgée  de  60  ans,  hospitalisée  à  l’hôpital  de  Boulogne  pour  une 
hémiplégie  gauche  sévère  survenue  quatre  ans  auparavant. 

Transférée  à  l’hospice  Paul-Brousse,  nous  constatâmes  l’existence  d’une  paralysie 
complète  des  membres  du  côté  gauche  avec  contracture. 

La  tension  artérielle  était  élevée  :  22-9  à  l’appareil  de  Pachon.  Les  urines  ne  conte¬ 
naient  ni  sucre  ni  albumine. 

Le  28  novembre  1929,  la  malade  se  plaignit  de  souffrir  des  mâchoires  et  nous  cons¬ 
tatâmes  l’existence  d’un  gonflement  de  la  muqueuse  gengivale  aussi  bien  sur  le  maxil* 
laire  supérieur  que  sur  l’inférieur. 

Examinée  par  le  dentiste  de  l’hospice,  celui-ci  ne  constata  aucune  lésion  dentaire 
expliquant  cette  gengivite  qui  se  compliquait  d’hémorragies.  On  pratiqua  un  traite¬ 
ment  local  qui  ne  détermina  aucune  amélioration.  La  muqueuse  boursouflée  présen¬ 
tait  des  ulcérations  sanguinolentes  dont  certaines  étaient  recouvertes  d’un  exsudât 
fibrineux  et  même,  par  endroits,  franchement  purulent.  Bien  qu’il  n’existât  aucune 
odeur  fétide  de  l’haleine,  nous  pratiquâmes  une  série  d’injections  de  sérum  anti- 
gangréneux,  mais  ce  traitement  ne  produisit  aucun  effet  appréciable. 

Le  16  décembre  1929,  la  malade  était  prise  de  broncho-pneumonie  bilatérale  qui 
détermina  la  mort,  laquelle  survint  le  19  décembre. 

A  l’œil  nu,  les  ganglions  de  Gasser  ne  présentaient  aucune  modification 
appréciable.  Leur  volume  n’était  pas  augmenté  et  ces  ganglions  ne  sem¬ 
blaient  pas  congestionnés. 

A  l’examen  histologique,  après  fixation  par  le  formol  et  inclusion  à  la 
celloïdine,  nous  avons  constaté  une  infiltration  diffuse  de  la  presque  tota¬ 
lité  du  parenchyme  ganglionnaire,  par  de  très  nombreuses  cellules  parse¬ 
mant  le  tissu  interstitiel  et  formant,  par  endroits,  des  plages  aux  noyaux 
très  serrés.  Cette  infiltration  cellulaire,  qui  était  plus  marquée  à  l’extré¬ 
mité  distale  du  ganglion  où  elle  apparaissait  sous  l’aspect  de  nodules  par¬ 
ticulièrement  denses,  comprenait  des  polynucléaires,  des  lymphocytes, 
de  très  nombreux  plasmocytes  et  même,  de-ci  de-là,  quelques  masto¬ 
cytes. 

Lorsqu’on  employait  la  méthode  de  Pappenheim  (pyronine  et  vert  de 
méthyle)  on  colorait  avec  une  grande  intensité  les  plasmocytes  qui  appa¬ 
raissaient  en  rouge  profond  sur  le  fond  bleu  de  la  préparation. 

En  dehors  de  ces  infiltration  cellulaires,  nous  constations  des  altérations 
très  nettes  des  cellules  ganglionnaires.  Celles-ci  s’accusaient  par  la  proli¬ 
fération  des  cellules  capsulaires.  En  beaucoup  d’endroits,  ces  éléments 
qui  entourent  les  cellules  ganglionnaires  étaient  tellement  multipliés  que 
la  cellule  nerveuse  était  difficilement  saisissable.  En  certains  endroits 
les  cellules  nerveuses  avaient  disparu,  remplacées  qu’elles  étaient  par 
l’accumulation  de  cellules  capsulaires  et  peut-être  de  lymphocytes.  On 
voyait  ainsi,  de  place  en  place,  de  véritables  nodules  résiduels,  témoi¬ 
gnant  l’emplacement  des  cellules  nerveuses  disparues. 
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capsulaire,  leurs  altérations  sont  i,rès  facilement  identifiables.  Celles-ci 
consistent  en  une  augmentaiton  de  volume  de  la  cellule  dont  les  bords 
sont  flous,  en  une  chromolyse  diffuse,  en  une  surcharge  pigmentaire 
exagérée,  en  une  dégénérescence  lipoïdique  attestée  par  la  coloration 
rouge  vif  du  cytoplasme  après  la  technique  au  rouge  écarlate.  Les  noyaux 
présentent  également  des  altérations  ;  ils  sont  excentrés,  gonflés  ou  au 
contraire  atrophiés,  certains  même  semblent  avoir  disparu.  En  certains 
endroits,  nous  avons  relevé  l’existence  de  fantômes  cellulaires,  c’est-à- 
dire  d’éléments  au  cytoplasme  si  pâle  que  leur  identification  ne  peut  être 
faite  que  grâce  à  la  couronne  des  cellules  capsulaires  ;  les  vaisseaux  onc 
leur  paroi  entourée  d’un  discret  manchon  cellulaire  formé  de  lymphocytes 
et  de  plasmocytes.  De  nombreux  capillaires  présentent  une  lumière  exa¬ 
gérément  distendue  et  certaines  veinules  ont  leur  lumière  obturée  par  ' 
un  thrombus. 

Les  cellules  nerveuses,  aussi  bien  celles  du  bout  central  que  celles  du 
bout  périphérique,  ne  sont  pas  altérées  d’une  manière  notable,  c’est  à  peine 
SI,  de-ci  de-là,  on  peut  relever  Une  prolifération  discrète  des  cellules  de 
Schwann.  * 

On  le  voit,  les  résultats  de  notre  examen  histologique  s’accordent  pai"' 
f aitement  avec  ceux  qui  ont  été  publiés  par  Cnovanni  Corradi.  Dans  notre 
cas  comme  dans  les  siens,  les  ganglions  de  Casser  sont  nettement  altérés, 
tant  dans  leur  partie  nerveuse  que  dans  leur  partie  interstitielle.  Mais  ü 

faut  reconnaître  quelesmodificationsmorphologiques  du  ganglion  portent 
surtout  sur  la  trame  interstitielle,  caractérisée  qu’elles  sont  par  l’infil¬ 
tration  des  éléments  de  deux  sources  :  sanguine  et  tissulaire.  Les  élé¬ 
ments  hématogènes  sont  les  lymphocytes  et  les  polynucléaires,  les  élé¬ 
ments  histiogènes  sont  les  plasmocytes,  les  mastocytes  et  les  cellules  pyro- 
ninophiles. 

Ainsi  que  nous  le  disions,  les  altérations  des  éléments  nerveux  eux- 
mêmes  sont  moins  importantes  que  les  lésions  interstitielles, mais,  toute¬ 
fois,  elles  nous  paraissent  ici  plus  accusées  que  dans  les  cas  qui  furent 
rapportés  par  M.  Corradi. 

Les  altérations  ganglionnaires  que  nous  venons  de  décrire  peuvent  être 
rapprochées  non  seulement  de  celles  qu’a  observées  Corradi,  mais  encore 
des  altérations  gassériennes  qui  lurent  observées  dans  l’encéphalite  léthar¬ 
gique  par  Cuizzetti  et  par  celles  qui  marquent  la  névralgie  trigéminale  et 
dont  nous  devons  une  exacce  connaissance  à  Lignac  et  Bruggen.  A  priori, 
il  n  y  a  rien  d  étrange  à  ce  que  l’encéphalite  épidémique,  dont  on  connaît 
l’ubiquité  du  virus,  puisse  atteindre  les  ganglions  de  Casser.  Mais  Ü 
n’est  pas  interdit  de  penser,  ainsi  d’ailleurs  que  le  fait  Cuizzetti,  que 
même  dans  l’encéphalite  les  lésions  gassériennes  sont  dues  plutôt  à  une 
infection  d’origine  dentaire  qu’à  la  fixation  sur  le  ganglion  du  virus 
neurotrope  de  l’encéphalite. 

Quant  aux  altérations  qui  ferment  la  signature  morphologique  de  la 
névralgie  trigéminale,  dite  essentielle,  elles  ne  sont  pas  d’un  ordre  diffé¬ 
rent  des  précédentes.  Ainsi  que  l’ont  rapporté  dans  un  important  travail 
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Lignac  et  von  der  Brugo'en,  travail  basé  sur  vingt-deux  cas  de  névralgie 
trigéminale,  les  lésions  gassériennes  s’accusent  à  la  fois  par  des  lésions  gan¬ 
glionnaires  :  basophilie  du  protoplasma,  dégénérescence  vacuolaire,  gonfle¬ 
ment  hydropique  de  la  cellule,  pénétration  du  cytoplasme  par  des  masses 
colloïdes,  accumulation  de  pigment  autour  des  noyaux,  piknose  et  cario- 
lyse  aboutissant  à  la  destruction  totale  de  l’élément,  d’une  part,  et  d’autre 
part,  par  des  altérations  du  tissu  interstitiel.  Celles-ci  sont  constituées 
par  des  infiltrations  plus  ou  moins  importantes  de  lymphocytes,  de  plas¬ 
mocytes,  d’éosinophiles,  accompagnées  par  des  modifications  des  gaines 
lymphatiques  péri-nerveuses  ainsi  que  par  la  prolifération  des  cellules 
capsulaires  et  même  des  cellules  de  Schwann. 

Le  rapprochement  que  l’on  peut  faire  des  différentes  lésions  que  nous 
venons  d’analyser,  sans  autoriser  une  conclusion  définitive,  permet,  ce¬ 
pendant,  de  penser  que  certaines  névralgies  trigéminales  que  l’on  consi¬ 
dère  comme  essentielles,  c’est-à-dire  dont  la  cause  échappe  à  l'investiga- 
fion,  sont  peut-être  liées  à  une  infection  ascendante  d’origine  bucco-den¬ 
taire.  En  effet,  ainsi  que  le  montrent  les  résultats  obtenus  par  Corradi, 
et  par  nous-mêmes,  l’infection  bucco-dentaire  est  capable  de  déterminer 
de  la  manière  la  plus  nette  un  retentissement  sur  la  structure  des.  gan¬ 
glions  de  Casser.  Dans  notre  cas,  par  exemple,  nous  ne  croyons  pas  que 
i’on  puisse  mettre  en  doute  le  rapport  de  causalité  qui  uniOPinfection 
mandibulaire  à  l’altération  gassérienne.  Non  seulement  nous  en  avons 
ia  preuve  dans  la  rareté  extrême  sinon  dans  l’absence  totale  des  modifi¬ 
cations  gassériennes  chez  l’homme  dont  l’appareil  bucco-dentaire  est 
normal,  mais  encore  dans  ce  faitsur  lequelnous  avons  insisté,  à  savoir  la 
topographie  même  des  lésions  ganglionnaires.  Celles-ci,  nous  le  répétons, 
s’accusent  beaucoup  plus  au  pôle  distal  du  ganglion  qu’au  pôle  proximal. 
Cette  disposition  est  bien  en  accord  avec  l’hypothèse  d’une  infection 
ascendante  venue  par  la  voie  nerveuse  et  partie  des  extrémités  des  fibres 
trigéminales. 

[Travail  du  laboratoire  de  la  Fondalion  Dejerine.) 

Les  lésions  du  sj  stème  nerveux  central  dans  le  zona,  par  MM.  Jean 
Lhermitte  et  Vermès. 

Dans  plusieurs  travaux  antérieurs  publiés  avec  Maurice  Nicolas  et 
Paure-Beaulieu,  l’un  de  nous  (Lhermitte)  a  montré  quele  zona  accompagnait 
non  seulement  des  lésions  radiculo-ganglionnaires  postérieures,  mais  en¬ 
traînait  des  lésions  inflammatoires  de  la  corne  postérieure  et  même  de  la 
corne  antérieure  des  segments  de  la  moelle  en  rapport  avec  les  ganglions 
rachidiens  altérés.  Cette  téphromyélite  postérieure  zostérienne  s’avère 
extrêmement  marquée  quelquefois  et  peui  expliquer  aussi  bien  sinon 
naieux  que  les  lésions  ganglionnaires,  les  troubles  de  la  sensibilité  de 
l’herpès  zoster.  Quant  aux  lésions  de  la  corne  antérieure,  elles  rendent 
compte  très  certainement  beaucoup  mieux  que  la  lésion  hypothétique 
de  la  racine  antérieure,  des  complicatioi.s  motrices  si  fréquentes  du  zona. 
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Mais,  il  y  a  plus,  et  l’on  peut  se  demander  si  l’herpès  zoster  n’est  pas  ca¬ 
pable,  non  seulement  de  léserla  moelle  mais  encore  le  cerveau.  Déjà,  dans 
un  cas  publié  par  Lhermitte  et  Faure-Beaulieu,  et  qui  avait  trait  à  un 
vieillard  de  80  ans  atteint  de  zona  dorsal  inférieur,  on  avait  constaté 
l’existence  d’une  lésion  à  la  fois  malacique  et  hémorragique  du  noyau 
caudé  gauche.  Mais,  étant  donné  l’fge  avancé  du  sujet,  Lhermitte  et 
Faure-Beaulieu  n’avaient  pas  osé  faire  état  de  cette  constatation. 

Le  cas  que  nous  présentons  aujourd’hui  permet  plus  de  précision. 

Il  s’agit  d’un  malade  de  75  ans,  admis  à  l’hospice  Paul-Brousse  pour  sénilité  et 
bronchite  chronique. 

Le  20  décembre  1929,  le  malade  est  admis  à  l’infirmerie  à  cause  de  douleurs  très 
violentes  siégeant  dans  l’hémiface  droite  et  dans  le  cou.  On  constate  à  cette  date  un 
semis  de  vésicules  groupées  en  amas  sur  les  régions  angulo-maxillaires  sus-hyoïdienne 
et  mastoïdienne  et  enfin  couvrant  toute  la  zone  cutanée  d’innervation  du  grand  nerf 
sous-occipital  droit.  Ces  vésicules  sont  d’âge  divers  ;  un  grand  nombre  sont  franche¬ 
ment  hémorragiques,  d’autres  contiennent  un  liquide  purulent.  Entre  les  vésicules 
on  constate  que  la  peau  est  d’un  rouge  sombre,  l’oreille  est  injectée.  Le  21  décembre 
apparaît  un  petit  foyer  de  broncho-pneumonie  à  la  base  droite. 

Le  23  décembre,  l’état  général  s’améliore,  les  vésicules  zostériennes  sont  encore 
plus  importantes,  la  peau  est  toujours  très  rouge  et  le  cuir  chevelu  du  côté  droit  est 
marqué  de  croûtes,  de  vésicules  douloureuses.  Le  malade  accuse  spontanément  des 
douleurs  cuisantes  dans  tout  le  territoire  de  l’éruption. 

Au  point  de  vue  neurologique,  on  note  que  tous  les  réflexes  tendineux  existent  mais 
que  ceux-ci  sont  un  peu  plus  forts  à  droite  qu’à  gauche.  Les  réflexes  abdominaux  sont 
très  atténués.  Quant  aux  réflexes  cutanés-plantaires,  le  gauche  apparaît  en  flexion, 
tandis  qu’à  droite  il  se  réalise  avec  extension  franche. 

La  manœuvre  d’Oppenheim  détermine  une  extension  du  gros  orteil.  Ajoutons  que, 
même  au  repos,  le  gros  orteil  est  en  extension.  Le  signe  de  Schœffer  est  positif  à  droite, 
normal  à  gauche. 

Une  ponction  lombaire  fut  pratiquée  à  cette  époque  qui  montra  l’existence  d’une 
légère  réaction  leucocytaire  (60  leucocytes  pour  50  millimètres  cubes)  sans  augmen¬ 
tation  de  l’albumine  qui  ne  dépassait  pas  0,25  gramme. 

La  réaction  de  Wassermann  se  montra  franchement  positive. 

Le  26  décembre  le  malade  déclare  ne  plus  souffrir  de  la  face  ni  du  cou  ;  les  vésicules 
se  sont  affaissées,  le  cuir  chevelu  dans  la  région  du  zona  est  couvert  d’une  carapace 
de  croûtes  noirâtres  et  sèches  interdisant  l’examen  de  la  sensibilité.  Le  réflexe  cutané 
plantaire  est  normal  des  deux  côtés  (flexion),  la  manœuvre  d’Oppenheim  détermine 
l’extension  de  l’arteil  à  droite  lorsque  l’excitation  est  portée  sur  les  muscles  du  mollet 
du  côté  droit.  L’extension  de  l’orteil  se  réalise  également  avec  la  même  manœuvre, 
lorsque  l’excitation  est  portée  sur  le  mollet  gauche. 

Le  13  janvier,  le  malade  se  plaint  de  nouveau  de  douleurs  dans  tout  le  territoire  qui 
fut  le  siège  de  l’éruption’zostérienne  ;  cependant,  dans  cette  région,  on  ne  note  l’appa¬ 
rition  d’aucune  vésicule  nouvelle. 

A  partir  de  cette  date,  le  malade  se  présente  amaigri,  l’état  général  est  affecté  de 
plus  en  plus  et  le  2  février,  brusquement,  la  température  s’élève,  des  râles  congestifs 
apparaissent  aux  deux  bases  et  la  mort  survint  consécutive  à  une  broncho-pneumonie 
bilatérale,  le  4  février  1930. 

La  recherche  de  la  traction  de  Wassermann  dans  le  sang  avait  montré  une  réaction 
négative. 

Ainsi  que  le  montre  l’observation  précédente,  il  s’agit  d’un  cas  très 
simple  de  zona  douloureux  localisé  exactement  au  second  segment  cer¬ 
vical  et  affectant  le  côté  droit.  Malgré  la  guérison  de  l’herpès  zoster  dont 
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l’éruption  avait  été,  cependant,  particulièrement  sévère,  le  malade  vit 
ses  forces  décliner,  l’amaigrissement  progressa  régulièrement,  malgré  les 
traitements  qui  lui  furent  opposés.  Le  malade  succomba  en  pleine 
cachexie,  sans  cause  apparente. 

Quoique  notre  attention  ait  été  dirigée  sur  ce  point,  nous  ne  pûmes 
caettre  en  évidence  que  peu  de  phénomènes  liés  à  l’altération  de  la  voie 
pyramidale,  de  la  voie  sensitive,  centrale  ou  encore  des  noyaux  des  nerfs 
crâniens.  Or,  l’étude  histologique  que  nous  fîmes  de  la  moelle  et  du  cer¬ 
veau  nous  montra  deux  sortes  de  lésions.  La  première  comprend  les  alté¬ 
rations  de  la  moelle  épinière,  lesquelles  sont  du  même  type  que  les  alté¬ 
rations  que  nous  avons  décrites  précédemment  dans  l’herpès  zoster.  C’est 


^‘8-  !•  —  Coupe  inversée.  Nombreux  foyers  de  démyéUnisation  dans  le  eordon  postérieur  droit,  la  corne 

'^ire  que  nous  trouvons  ici  dans  la  corne  postérieure  droite,  sur  le  deuxième 
segment  cervical,  non  seulement  des  vaisseaux  extrêmement  distendus, 
’^ais  encore  une  destruction  des  fibres  et  des  cellules  nerveuses,  une  pro¬ 
lifération  de  la  névroglie  et,  de  place  en  place,  une  accumulation'’de  lym¬ 
phocytes.  Il  faut  ajouter  que  ces  altérations  ne  se  limitent  pas  àjla'corne 
postérieure,  mais  envahissent  égalèmentla  base  de  la  corne  antérieure 
lui  apparaît  dépouillée  de  ses  éléments  et  semée  de  lymphocytes  proli¬ 
férés. 

Comme  dans  le  cas  précédent,  les  lésions  myéliniques  ne  se  limitent 
pas  strictement  aux  segments  correspondants  à  l’éruption,  et  dans  le 
premier  segment  cervical,  bien  qu’atténuées,  les  altérations  se  poursui¬ 
vent  et  affectent  les  mêmes  caractères. 

La  seconde  variété  de  lésions  est  plus  rattachante,  car  plus  nouvelle. 
Elle  porte  non  pas  sur  la  moelle  mais  sur  la  protubérance  annulaire. 

Ainsi  qu’on  peut  s’en  rendre  compte,  sur  les  préparations  que  nous 
projetons,  la  partie  postérieure  et  médiane  du  pied  de  la  protubérance 
apparaît  beaucoup  plus  claire  que  normalement.  Les  fibres  nerveuses 
Pyramidales  sont  clairsemées  en  raison  des  lacunes  qui  se  sont  creusées, 
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dans  la  partie  la  plus  dorsale  de  la  protubérance,  fous  les  vaisseaux  de 
cette  région  apparaissent  sinueux,  extrêmement  distendus,  gorgés  d’héma¬ 
ties,  leurs  divisions  sont  comme  injectées  et  peuvent  aisément  se  pour¬ 
suivre.  En  certains  endroits,  les  hématies  ont  fait  irruption  au  sein  du 
parenchyme  nerveux  et  dessinent  des  plages  irrégulièrement  découpées 
et  polycycliques.  Assurément,  ces  lésions  sont  beaucoup  plus  marquées 
sur  la  partie  postérieure  du  pont,  mais  on  les  retrouve  atténuées  au 
niveau  du  pied  de  la  protubérance.  Les  vaisseaux  du  raphé  médian,  par 
exemple,  sont  nettement  distendus. 

En  résumé,  la  protubérance  est  marquée  d’une  double  lésion:  lacunaire 
et  hémorragique.  Quels  sont  les  rapports  de  ces  altérations  avec  le  zona  ? 
Evidemment  l’âge  relativement  avancé  de  notre  sujet  donne  immédia¬ 
tement  àpenser  que  noussommes  ici  en  présence  de  modifications  banales 
dans  la  sénilité.  Mais,  d’une  part,  on  ne  saurait  traiter  de  banales  des  ec¬ 
tasies  et  des  ruptures  vasculaires  aussi  marquées  que  celles  que  nous 
avons  en  vue,  puisque  ces  altérations  vasculaires  ne  sont  pas  la  con¬ 
séquence  de  thromboses  artérielles  ou  veineuses  et  qu’il  ne  s’agit  pas  ici 
d’hyperémie  associée  à  des  foyers  malaciques.  Pour  ce  qui  est  des  lacunes 
disséminées  dans  la  protubérance,  certainement  on  peut  arguer  de  leur 
banalité  car  elles  sont  choses  assez  fréquentes  dans  l’âge  avancé.  Toute- 
tois,  il  convient,  croyons-nous,  d’être  assez  prudent  dans  l’interprétation 
de  cette  lésion  lacunaire  car  sa  progression,  si  l’on  en  juge  par  les  signes 
cliniques,  s’est  nettement  affirmée  au  cours  de  l’infection  zostérienne, 
i-out  de  même  que  s’est  installée  l’hémiplégie  droite  chez  le  malade  qu’ont 
étudié  au  point  de  vue  anatomique  et  clinique  Faure-Beaulieu  et  Lher- 
mitte. 

Nous  trouvons,  d’ailleurs,  dans  la  littérature  médicale,  uii  fait  d’ail¬ 
leurs  très  intéressant  et  qui  peut  être  rapproché  de  notre  cas  personnel, 
il  s’agit  d’un  cas  rapporté  par  Rollet  et  Colbrat,  ayant  trait  à  un  zona 
ophtalmique  gauche,  compliqué  d’une  paralysie  de  l’oculo-moteur  du 
même  côté.  Cinquante-deux  jours  après  le  début  de  l’herpès  zoster  apparut 
One  hémiplégie  droite  qui  fit  conclure  à  l’existence  d’une  lésion  pédon- 
culaire.  Or,  l’autopsie  montra  que,  s’il  existait  bien  une  lésion  inflamma¬ 
toire  typique  du  ganglion  de  Casser,  l’hémiplégie  était  en  rapport  avec 
One  lésion  pédonculaire  et  avec  un  foyer  malacique  siégeant  dans  le 
ooyau  lenticulaire  et  intéressant  le  bras  postérieur  de  la  capsule  interne 
adjacente.  Les  racines  mésocéphaliques  du  trijumeau  n’étaient  point 
^Itérées. 

Malgré  la  banalité  apparente  de  foyers  de  ramollissement  lenticulo- 
capsulaire,  il  serait  vraiment  plus  que  paradoxal  de  soutenir  qu’il  n’y  a 
oucun  rapport  de  cause  à  effet,  entre  l’apparition  de  zona  et  celle  de 
l’hémiplégie,  et  cependant  on  ne  saurait  contester  qu’on  ne  peut  pas 
suivre  anatomiquement  les  diverses  étapes  de  l’infection  zostérienne, 
depuis  le  ganglion  de  Casser  jusqu’au  noyau  lenticulaire. 

Voici  donc  trois  faits  de  zona,  deux  localisés  à  la  moelle  et  un  affec¬ 
tant  le  trijumeau,  qui,  tous,  se  sont  compliqués  de  foyers  malaciques  et 
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hémorragiques.  II  est  donc  légitime  de  se  poser  la  question  de  savoir  si 
le  virus  zostérien  n’est  pas  capable  dans  son  ascension  encéphalique  de 
provoquer  des  désordres  vasculaires  déterminant  des  hémorragies  et  des 
ramollissements  ?  Et  cela,  d’autant  plus  que  nous  connaissons  depuis 
longtemps  les  recherches  d’André  Thomas  et  Laminière  qui  sont  la  preuve 
de  la  fréquence  et  de  l’importance  des  dilatations  vasculaires  et  des 
hémorragies  créées  par  l’infection  zostérienne  dans  la  moelle  épinière. 

Tout  en  nous  gardant  d’une  généralisation  facile  et  hasardeuse,  nous 
croyons  cependant  qu’il  est  légitime  d’attribuer  une  part  importante  au 
virus  zostérien  dans  la  production  des  foyers  hémorragiques  et  mala- 
ciques  du  cerveau,  à  quelque  niveau  que  siège  l’infection  zostérienne  pri¬ 
mitive  ;  qu’elle  soit  spinale  ou  mésocéphalique  ?  Nous  nous  attendons 
bien  à  une  objection,  à  savoir  :  que  le  zona  est  une  affection  assez  banale 
et  que  les  accidents  cérébraux  qui  la  compliquent  sont  extrêmement 
rares  et  frappent  toujours  des  individus  très  êgés.  L’argument  est  d’im¬ 
portance,  mais  si  cette  complication  zostérienne  survient  particulière¬ 
ment  à  un  âge  avancé,  il  ne  s  ensuit  pas  qu’elle  n’ait  aucun  rapport  avec 
1  affection  primitive  et  nul  ne  songe  à  nier  T’importance  du  terrain  dans 
le  développement  de  cette  complication. 

En  dernière  analyse,  il  nous  semble  raisonnable  d’attirer  l’attention 
sur  une  complication  qui  se  montrera  peut-être,  dans  la  suite,  d’une  rareté 
moins  grande  qu’à  l’heure  actuelle,  quand  elle  sera  mieux  connue  ;  nous 
voulons  dire  les  parésies,  ou  d’une  manière  plus  générale,  les  troubles 
encéphaliques  dépendant  de  foyers  hémorragiques  ou  malaciques  et  dé¬ 
terminés,  selon  toute  vraisemblance;  par  la  diffusion  du  virus  zostérien 
sur  un  cerveau  aux  vaisseaux  fragiles,  aussi  bien  dans  le  sens  de  l’obli¬ 
tération  que  dans  celui  de  la  rupture. 

(Travail  du  Laboratoire  de  la  Fondation  Dejerine.) 

Ramollissement  rétro-olivaire  de  l’hémibulbe  droit.  Nystagmus 

rotatoire  antiboraire.  Syndrome  sympathique.  Voies  sympa¬ 
thiques  bulbaires,  par  MM.  André-Thomas,  Hamet  et  Bars. 

Observation  clinique.  —  L’officier  de  marine  N...  53  ans,  a  contracté  la  syphilis 
en  1903.  Il  a  suivi  assez  régulièrement  pendant  quelques  années  un  traitement  mercu¬ 
riel  et  depuis  lors  il  a  reçu  quelques  injections  de  mercure  et  de  muthanol.  Les  réactions 
de  Wassermann  pratiquées  ces  dernières  années  étaient  toutes  négatives. 

Demeuré  célibataire,  cet  officier  supérieur  avait  contracté  d’autre  part  des  habi¬ 
tudes  de  café  et  abusé  de  l’alcool. 

Se  plaignant  depuis  quelque  temps  de  fatigue  générale,  d’éblouissements,  de 
vertiges,  de  lenteur  de  la  marche  avec  claudication  intermittente,  de  sensations  d’en¬ 
gourdissement  et  de  refroidissement  dans  les  membres  inférieurs,  il  entre  à  l’hôpital 
maritime  de  Brest  en  avril  1928. 

G  est  un  sujet  de  bonne  constitution  :  70  kilos  pour  une  taille  de  1  m.  69,  mais  por¬ 
tant  des  stigmates  d’usure  physiologique.  Le  faciès  est  pâle  avec  des  pommettes 
sillonnées  de  varicosités. 

La  pointe  du  cœur  est  notablement  déjetée  en  dehors.  On  constate  à  l’auscultation 
un  assourdissement  du  premier  bruit  et  un  claquement  du  second  bruit  à  l’oriflce 
aortique.  Les  radiales  sont  indurées.  Le  pouls  bat  avec  une  fréquence  normale  et  régu- 
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lièrement,  mais  on  note  une  hypertension  de  la  maxima  (Pachon-Gallavardin).  Mx  = 
20  ;  Mn  =  10.  Indice  oscillométrique  =  5.  Oscillations  d’amplitude  très  irrégulière. 
La  courbe  oscillométrique  est  du  type  hypertonique.  La  pression  veineuse  recherchée 
par  la  méthode  directe  est  normale.  Viscosité  sanguine  =  4,3. 

Radioscopie  :  forte  augmentation  de  volume  du  cœur  dans  tous  ses  diamètres  avec 
prédominance  ventriculaire  (diamètre  longitudinal  =  15,7,  diamètre  horizontal 
=  17  cm.).  Aorte  très  opaque,  légèrement  ectasiée,  3  cm.  5  en  O.  A.  D.  sans  suréléva¬ 
tion  de  la  crosse,  sans  rupture  de  parallélisme  des  parois  mais  avec  déroulement  aor¬ 
tique  plus  accentué  qu’à  l’état  normal. 

Les  urines  ne  contiennent  ni  glucose  ni  urobiline  mais  présentent  des  traces  inter¬ 
mittentes  d’albumine.  Le  taux  d’urée  sanguine  est  de  0,41  par  litre  de  sérum,  celui  de 
la  cholestérine  de  2  gr.  10.  Les  réactions  de  Wassermann  et  de  Meinicke  sont  négatives. 

Le  foie  ne  déborde  pas  ses  limites  physiologiques.  Pas  de  congestion  des  bases  ni 
d’œdème  des  membres  intérieurs. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  normaux.  Les  pupilles  réagissent  à  la  lumière  mais  on 
note  que  la  pupille  droite  est  un  peu  plus  large  que  l’autre.  La  compression  des  globes 
oculaires  ne  modifie  pas  le  nombre  des  pulsations. 

Une  cure  à  Royat  n’amène  aucune  amélioration.  Après  six  mois  de  congé,  N... 
fait  valoir  ses  droits  à  la  retraite  et  est  réformé. 


Le  16  mal  1929,  il  est  réveillé  brusquement  vers  5  h.  30  par  un  état  nauséeux,  ver- 
Ugineux,  accompagné  de  vomissements  bilieux.  Il  ressent  en  outre  une  sensation 
d’obstruction  de  la  narine  droite;  Il  veut  se  lever,  constate  qu’il  a  perdu  l’équilibre  et 
lu’il  a  une  forte  tendance  à  la  chute  du  côté  droit.  Pris  du  besoin  d’aller  à  la  garde- 
robe,  il  ne  peut  s’accroupir  et  doit  satisfaire  son  besoin  debout.  Il  n’a  aucunement 
perdu  connaissance  et  ne  présente  pas  de  paralysie  franche. 

Une  saignée  d’un  demi-litre  est  faite  et  le  malade  est  transporté  le  lendemain  matin 
^  l’hôpital  maritime  de  Brest.  Il  présente  un  vomissement  bilieux  peu  après  son  entrée 
^  l’hôpital.  On  ne  constate  pas  de  fièvre. 

Le  malade,  qui  a  une  lucidité  complète,  raconte  avec  précision  ce  qui  s’est  passé 
«t  analyse  parfaitement  les  sensations  qu’il  éprouve. 

A  l’examen  du  système  nerveux,  on  observe  à  ce  moment  un  syndrome  oculo-sympa- 
thique  à  droite,  caractérisé  par  un  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale  avec  tendance 
à  l’enophtalmie  et  une  diminution  relative  de  l’orifice  pupillaire.  Du  même  côté,  il 
parait  exister  un  léger  affaissement  des  traits  sans  parésie  faciale  à  vrai  dire  (absence 
^6  déformation  oblique  ovalaire  de  la  bouche). 

A  l’ouverture  de  la  bouche,  pas  de  déviation  de  la  langue,  dont  la  motilité  est  nor¬ 
male.  On  note  une  légère  déviation  de  la  luette  du  côté  gauche,  s’accusant  dans  les 
mouvements  de  relèvement  du  voile  du  palais.  Un  mouvement  de  rideau  dans  le  même 
sens  de  la  paroi  postérieure  du  pharynx  a  pu  être  saisi  également  dans  un  effort  de  déglu- 
Ufion.  Concomitamment,  troubles  fonctionnels  caractérisés  par  une  impossibilité 
^asi  absolue  de  la  déglutition  avec  tendance  à  l’engouement.  Lorsqu’il  essaie  de  boire 
Un  peu  d’eau,  le  malade  doit  s’asseoir  et  absorber  prudemment  le  liquide,  mais  il  le 
ï'ejette  aussitôt,  sans  reflux  par  les  fosses  nasales.  La  salive  n’étant  pas  déglutie  doit 
être  expulsée  hors  de  la  bouche.  Hoquet  fréquent. 

On  observe  d’autre  part  des  troubles  de  la  parole.  Les  mots  sont  émis  depuis  la 
Veille  à  voix  chuchotée,  le  courant  expiratoire  manquant  vraisemblablement  de  force 
Par  fuite  glottique.  Ils  sont  bien  articulés  par  ailleurs,  sans  caractère  scandé. 

Le  malade  accuse  un  phénomène  de  diplopie  apparu  en  concomitance  avec  les  symp¬ 
tômes  initiaux.  Les  images  empiètent  d’un  tiers,  dit-il,  les  unes  sur  les  autres.  Cepen¬ 
dant  il  n’existe  pas  de  strabisme  appréciable.  Par  contre  on  note  un  léger  nystagmus 
Rotatoire  spontané  antihoraire. 

Aux  membres  droits,  hypotonie  musculaire  légère,  plus  particulièrement  marquée 
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au  membre  inférieur  et  mise  en  évidence  par  les  épreuves  de  passivité.  Pas  d’amyo¬ 
trophie. 

L’examen  ne  décèle  pas  de  troubles  parétiques  caractérisés  aux  membres.  Toutefois, 
il  existe  une  légère  diminution  de  l’énergie  des  fléchisseurs  des  doigts  au  membre  supé¬ 
rieur  droit.  Au  surplus,  le  malade  accuse  spontanément  de  la  maladresse  des  membres 
du  côté  droit  par  défaut  de  mesure  des  mouvements.  Les  épreuves  de  la  projection 
du  doigt  sur  le  nez  ou  sur  l’oreille  et  du  talon  sur  le  genou  révèlent  une  hypermétrie 
nettement  caractérisée  avec  un  certain  degré  d’asynergie  sans  tremblement  appré¬ 
ciable. 

L’écriture  est  un  peu  irrégulière  et  les  lettres  seraient  plus  grandes  qu’il  n’était 
habituel  avant  les  troubles  actuels. 

L’épreuve  de  la  diadococinésie  est  accomplie  d’une  manière  satisfaisante.  L’épreuve 
de  Holmes-Stewart  est  négative. 

Dans  la  marche,  la  latéropulsion  est  nette  avec  tendance  à  la  chute  en  avant  et  à 
droite,  empêchant  la  marche  sans  appui. 

Du  point  de  vue  de  la  sensibilité  subjective,  sensation  d’obstruction  de  la  narine 
droite.  A  noter  surtout  un  état  vertigineux  dans  la  station  debout  avec  phénomènes 
de  latéropulsion  vers  la  droite.  Pas  de  céphalée. 

A  l’exploration  de  la  sensibilité  objective,  on  note  des  troubles  du  type  de  dissocia¬ 
tion  thermo-analgésique  à  disposition  alterne.  Diminution  des  sensibilités  douloureuse 
et  thermique  formellement  accusée  par  le  malade  dans  la  zone  trigéminale  droite, 
d’une  part,  et  d’autre  part,  dans  le  côté  opposé  du  corps  où  le  toucher  détermine  au 
surplus  une  sensation  paresthésique  de  chatouillement  à  caractère  désagréable.  Par 
ailleurs,  pas  d’altération  de  la  sensibilité  ostéo-articulaire.  Conservation  du  sens  des 
attitudes  segmentaires. 

Les  réflexes  ostéo-tendineux  ne  paraissent  pas  sensiblement  modifiés  et  se  montrent 
à  peu  près  symétriques  des  deux  côtés.  Pas  de  signes  d’altération  des  voies  pyramidales. 
L’excitation  de  la  face  plantaire  des  deux  pieds  provoque  un  vif  mouvement  de  retrait 
des  membres  sans  phénomène  des  orteils.  Absence  de  clonus  du  pied  et  de  la  rotule. 

Anisocorie  déjà  rapportée  avec  conservation  des  réactions  pupillaires  à  l’accommo¬ 
dation  et  à  la  lumière.  Réflexe  cornéen  diminué  à  droite.  Abolition  [apparente  du 
réflexe  pharyngé. 

Le  réflexe  pilomoleur  se  montre  nettement  diminué  à  droite,  il  est  à  peine  appréciable 
dans  la  région  thoraco-abdominale.  Par  contre  il  se  produit  avec  vivacité  du  côté 
gauche.  Les  membres  gauches  sont  plus  froids  que  les  droits.  Par  contre  la  joue  droite 
est  plus  froide  que  la  gauche.  Aucune  différence  appréciable  dans  la  sécrétion  sudoraie. 

Appareil  respiratoire.  —  Le  malade  tousse  assez  fréquemment  et  expectore  quelques 
crachats  muqueux  gluants.  On  perçoit  à  l’auscultation  quelques  gros  râles  trachéaux. 

Appareil  circulaloire.  —  Le  pouls  bat  à  80.  Il  est  vibrant  à  droite,  moins  bien  perçu 
à  la  radiale  gauche  où  son  amplitude  est  nettement  diminuée.  L’oscillomètre  donne 
en  effet. 

Au  poignet  droit,  Mx  =  20,5,  Mn  =  10,  Indice  =  3,5. 

Au  poignet  gauche,  Mx  =  19,  Mn  =  10,  Indice  =  1. 

On  sent  à  la  palpation  de  l’abdomen  au  niveau  de  l’ombilic  une  tumeur  dure,  du 
volume  d’une  orange,  animée  de  battements  violents  avec  expansion  systolique. 

Aux  cous-de-pied,  l’oscillomètre  donne  ; 

A  droite,  Mx  =  14,  Mn  =  9,  Indice  =  1. 

A  gauche,  Mx  =  11,5,  Mn  =  8,  Indice  =  0,5. 

Urines.  —  Le  malade,  qui  ne  peut  boire,  émet  de  rares  urines  troubles,  aspect  thé 
au  lait,  donnant  à  l’analyse  0  gr.  55  d’albumine  au  litre.  Pas  de  glucose. 

Taux  d’urée  sanguine  =  0  gr.  80  par  litre  de  sérum,  [cholestérine  =  2  gr.  80. 

Evolution.  —  Le  18  mai,  c’est-à-dire  le  surlendemain  de  l’ictus,  on  note  une  dimi¬ 
nution  des  troubles  de  la  déglutition.  Le  malade  réussit  à  avaler  et  à  conserver  de 
petites  quantités  d’eau  mais  il  présente  ensuite  de  la  toux  par  suite  de  tendance  à  l’eh' 
gouement.  Le  19  on  peut  lui  donner  du  lait  et  le  mettre  le  21  au  régime  léger. 
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Le  21  mai,  constipation  opiniâtre  depuis  plusieurs  jours  malgré  lavements  et 
laxatifs.  3  pilules  de  cascarine  amènent  enfin  ujie  violente  débâcle  accompagnée 
de  coliques.  Mais  la  constipation  reprend  par  la  suite,  moins  prononcée  cependant. 
Il  n’existe  plus  que  des  traces  très  légères  d’albumine  dans  l’urine. 

Le  28  mai,  la  diplopie  diminue  mais  en  essayant  de  lire,  le  malade  constate  qu’il  a 
tendance  à  sauter  la  ligne  et  qu’il  éprouve  ensuite  de  la  peine  à  la  retrouver.  La  ten¬ 
dance  à  la  chute  du  côté  droit  est  aussi  moins  prononcée  et  le  malade  a  l’impression 
que  l’inégalité  thermique  entre  les  deux  mains  a  disparu.  L’osoillomètre  donne  en  effet  : 

Au  poignet  droit,  Mx  =  18,5,  Indice  =  1,5. 

Au  poignet  gauche,  Mx,  =  18,5,  Indice  =  1. 

4  juin.  D’une  manière  générale,  même  symptomatologie  qu’à  l’entrée  avec  toutefois 
Une  tendance  légère  à  la  régression  des  symptômes  du  segment  céphalique  ;  même 
Syndrome  oculo-sympathique,  mêmes  troubles  de  la  phonation,  amélioration  des 
troubles  de  la  déglutition.  Le  nystagmus  et  le  phénomène  de  diplopie  sont  moins 
Marqués.  Même  impression  d’obstruction  de  la  narine  droite  avec  illusion  d’une  croûte 
Suintante.  Sens  olfactif  intact. 

Aux  membres,  persistance  des  signes,  précédemment  rapportés,  sans  modification 
notable.  Mêmes  signes  cérébelleux  sans  altération  apparente  de  la  voie  pyramidale 
(signe  de  la  jambe,  de  Barré,  négatif). 

La  marche  ne  s’est  pas  sensiblement  améliorée  et  s’accompagne  toujours  d’une  laté- 
•■opulsion  marquée  en  avant  et  vers  la  droite  avec  talonnement  et  caractère  asyner- 
gique  des  mouvements  du  membre  inférieur  droit. 

Mêmes  troubles  de  la  sensibilité  objective  que  ci-dessus.  La  malade  signale  avoir 
Constaté  récemment,  à  l’occasion  de  coliques  intestinales,  que  les  phénomènes  doulou* 
Peux  étaient  limités  au  côté  droit  et  ne  dépassaient  pas  la  ligne  médiane.  L’asymétrie 
du  réflexe  pilomoteur  est  moins  marquée.  Réflexe  oculo-cardiaque  inversé  avec  légère 
augmentation  de  la  fréquence  du  pouls  par  la  compression  des  globes  oculaires. 

6  juin.  Le  malade  est  examiné  par  le  médecin  chef  du  service  d’oto-rhino-laryngc- 

logie. 

A  cette  date,  le  voile  est  bien  mobile  et  ne  présente  pas  de  modification  de  sa  réflec¬ 
tivité.  -On  ne  constate  pas  de  mouvement  de  rideau.  Cependant  l’excitation  est  un  peu 
plus  lente  à  produire  le  réflexe  à  droite  qu’à  gauche.  La  luette  n’est  pas  déviée. 

Au  pharynx,  on  note  un  réflexe  normal.  La  dysphagie  est  moins  marquée  qu’au  dé¬ 
but.  . 

Larynx  :  aphonie  {voix  chuchotée).  L’aryténoïde  droit  est  absolument  immobile 
Sur  la  ligne  médiane  qu’il  dépasse  même  et  est  chevauché  par  l’aryténoïde  gauche  dans 
là  phonation.  La  corde  droite  est  molle  et  pend  en  drapeau.  Elle  n’est  pas  en  position 
intermédiaire  mais  a  franchement  dépassé  la  ligne  médiane.  De  ce  fait  la  fente  glot- 
iique  est  oblique  vers  laTgauche. 

L’évolution  du  syndrome  bulbaire  est  interrompu  au  27®  jour  par  la  rupture  de  l’ané¬ 
vrysme  de  l’aorte  abdominale. 

Le  12  juin,  au  milieu  de  la  nuit,  à  l’occasion  d’une  évacuation  pénible  de  selles 
dures,  le  malade  est  pris  de  violentes  coliques,  de  sensations  de  torsion  localisées  un 
peu.  à  droite  de  l’ombilic,  accompagnées  de  nausées,  de  vomissements  même,  de  sueurs 
froides,  de  sensation  de  syncope  imminente.  Ces  douleurs,  après  avoir  atteint  leur  paro¬ 
xysme  vers  3  heures  du  matin,  deviennent  moins  violentes. 

A  la  visite  du  matin,  la  face  est  blafarde  comme  celle  d’un  malade  shocké.  Bâille¬ 
ments  fréquents.  Pas  de  soif  intense,  pas  de  polypnée  ni  de  tachycardie.  Le  pouls  bat 
à  72,  donnant  au  poignet  droit  une  tension  de  12,5,  8,5  avec  un  indice  de  0,5.  Les  extré¬ 
mités  inférieures  sont  froides.  Le  Gallavardin  aux  cous-de-pied  n’enregistre  aucune 
pulsation. 

L’abdomen  est  un  peu  ballonné  sans  matité  aux  parties  déclives.  La  palpation  super- 
llcielle  de  la  région  ombilicale  est  douloureuse  et  le  malade  prie  qu’on  l’arrête,  parce 
qu’elle  menace  de  déclancher  une  crise  semblable  à  celle  de  la  nuit. 

Vers  midi  et  quart,  dé  violentes  douleurs  surgissent  dans  la  région  lombaire  droite. 
Envies  d’uriner  que  le  malade  ne  peut  satisfaire.  Pouls  petit  et  rapide,  vomissements 
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bilieux.  Le  malade  s’éteint  dans  le  collapsus,  à  13  h.  25,  après  avoir  conservé  sa  lucidité 
jusqu’à  dix  minutes  avant  la  mort. 

Autopsie  pratiquée  le  13  juin,  à  8  heures. 

Cavité  abdominale.  Une  vaste  suffusion  sanguine  apparaît  à  droite,  dans  le  mésen¬ 
tère. 

Le  foie,  1.600  grammes,  est  un  peu  pâle  et  gras.  La  rate  est  petite.  Les  reins  ont  un 
volume  normal.  Ils  sont  pâles.  Le  dessin  des  pyramides  de  Malpighi  manque  de  netteté. 
Toute  la  loge  périrénale  droite  est  distendue  par  un  caillot  sanguin  adhérent  au  rein. 
La  glande  surrénale  est  volumineuse  de  ce  côté. 

Enorme  hématome  rétro-péritonéal  (2  litres  de  sang  environ)  qui  a  fusé  le  long  du 
psoas  droit  vers  la  cavité  pelvienne.  On  isole  l’aorte  sous  le  diaphragme  et  on  trouve 
au  niveau  de  l’ombilic  une  vaste  poche  anévrysmale  du  volume  d’une  grosse  orange 
déhiscente  largement  à  sa  face  antérieure  et  remplie  d’un  sang  entièrement  coagulé. 
La  paroi  interne  de  l’anévrysme  a  un  aspect  feuilleté  dû  aux  dépôts  successifs  de  fi¬ 
brine. 

Cage  thora.cique.  —  Les  poumons  ne  présentent  rien  de  particulier. 

Le  cœur,  capitonné  de  graisse,  est  volumineux,  650  grammes.  Il  est  globuleux  par 
hypertrophie  du  ventricule  gauche.  Ses  cavités  sont  vides  de  sang.  On  remarque  sur 
la  paroi  interne  du  ventricule  gauche  quelques  épaississements  blanchâtres.  Les  val¬ 
vules  sigmoïdes  de  l’aorte  sont  blanches  et  épaisses.  L’aorte  ascendante  et  la  crosse 
sont  dilatées.  Leur  paroi  interne  est  parsemée  de  très  nombreuses  pustules  jaunâtres 
et  de  quelques  plaques  formant  relief,  de  consistance  chondroïde,  ayant  la  surface  d’une 
pièce  de  cinquante  centimes. 

Cavité  crânienne.  ■ — ■  Epaississement  de  la  dure-mère.  On  constate,  la  dure-mère 
étant  ouverte,  que  la  face  externe  du  cerveau  présente  un  aspect  gélatineux  un  peu 
œdémateux.  Poids  =  1.370  gr.  A  la  coupe  du  cerveau  et  du  cervelet,  pas  de  lésions 
hémorragiques  ni  de  ramollissement. 

Les  artères  du  polygone  de  Willis  sont  dilatées,  bosselées,  roulent  sous  le  doigt  et 
présentent  de  nombreuses  bagues  de  calcification.  Ces  lésions  sont  surtout  marquées 
sur  le  tronc  basilaire  qui  est  remarquablment  élargi  et  irrégulier.  Epaississement 
marqué  des  parois  par  artérite.  Placards  de  calciflcation.  Pas  d’oblitération  du  tronc 
basilaire. 

Prélèvement  du  mésocéphale  qui  est  placé  dans  une  solution  de  formol  au  1  /10«. 
Examen  histotogique.  —  Le  bulbe  a  été  débité  sur  toute  sa  haeteur  en  coupes  sériées 
qui  ont  été  colorées  par  la  méthode  de  Loyez  et  par  le  Van  Gieson. 

Il  existe  dans  l’hémibulbe  droit  une  lésion  destructive  située  sur  la  hauteur  des  deux 
tiers  inférieurs  de  l’olive  et  qui  se  prolonge  un  peu  au-dessous  d’elle  dans  le  cordon 
latéral,  en  avant  de  la  racine  du  trijumeau. 

Assez  irrégulière  à  ses  limites  supérieure  et  inférieure,  cette  lésion  s’étend  dans  sa 
portion  moyenne,  en  dehors  jusqu’à  la  circonférence  du  bulbe,  en  dedans  jusqu’aux 
éléments  les  plus  externes  des  fibres  arciformes  internes.  En  arrière,  elle  couvre  com¬ 
plètement  sur  la  hauteur  de  quelques  millimètres  la  racine  descendante  du  trijumeau 
ainsi  que  la  substance  gélatineuse,  elle  a  des  prolongements  dans  le  corps  resti- 
forme,  plus  en  dedans  jusqu’à  la  limite  postérieure  de  la  substance  réticulée.  Elle  res¬ 
pecte  sur  toute  sa  hauteur  le  faisceau  solitaire.  En  avant  elle  mord  assez  largement  sur 
1  olive  dont  elle  détruit  sur  un  assez  grand  nombre  de  coupes  la  moitié  postérieure, 
en  englobant  le  noyau  juxtaolivaire  postéro-externe. 

Elle  interrompt  donc  complètement  la  substance  réticulée  latérale  entre  l’olive  et 
la  racine  du  trijumeau,  mais  elle  respecte  le  champ  interolivaire,  le  ruban  de  Reil,  la 
formation  réticulée  blanche  ;  elle  épargne  à  peu  près  le  quart  interne  de  la  substance 
réticulée  grise. 

Dans  la  lésion  sont  compris  le  noyau  du  cordon  latéral,  le  noyau  ambigu,  les  fibres 
de  la  X®  paire,  les  fibres  cérébello-olivaires  qui  unissent  l’olive  gauche  au  corps  res- 
tiforme  droit. 

Cette  lésion  n’a  entraîné  aucune  dégénérescence  visible,  sous  forme  de  zones  de  déco¬ 
loration,  sur  les  coupes  colorées  par  la  méthode  de  Loyez,  sans  doute  parce  que  la  dégé- 
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nérescence  n’a  pas  eu  le  temps  de  se  produire  et  que  cette  méthode  n’est  pas  favo¬ 
rable  pour  mettre  en  évidence  les  dégénérations  récentes. 

A  son  point  de  contact  avec  la  périphérie,  le  foyer  est  bordé  par  une  pie-mère  épaissie, 
la  paroi  des  vaisseaux  l’est  également  et  quelques-uns  sont  engainés  par  des  amas 
lymphocytaires  assez  denses.  Aucun  vaisseau  n’est  obstrué  par  un  processus  d’endo- 
phlébite  ou  d’endartérite. 

Le  foyer  lui-même  est  formé  de  nombreuses  ceilules  volumineuses,  riches  en  pro¬ 
toplasma,  centrées  par  un  noyau  ;  ce  sont  des  corps  granuleux.  Il  est  parcouru  par  de 
nombreux  vaisseaux  diiatés  et  gorgés  de  sang,  engainés  également  pour  la  plupart  par 
un  manchon  épais  de  lymphocytes.  Quelques  vaisseaux  plus  petits  ont  une  paroi 
épaisse,  fibreuse,  et  leur  lumière  paraît  à  peu  près  complètement  effacée.  Une  réaction 
névroglique  nette  n’est  distinguée  qu’à  la  limite  du  foyer  mais  discrète  et  peu  étendue. 

Par  l’importance  de  la  destruction  du  parenchyme,  la  lésion  se  com¬ 
porte  comme  un  foyer  de  ramollissement,  cependant  nulle  part  on  ne 
trouve  des  espaces  nécrotiques.  Dans  l’ensemble  la  lésion  paraît  à  la 
fois  inflammatoire  et  destructive  ;  ce  sont  les  vaisseaux  les  plus  fins 
qui  sont  obstrués. 

Il  s’agit  d’un  foyer  de  méningobulbite  siégeant  dans  le  territoire  des 
artères  bulbaires  latérales,  branches  de  l’artère  cérébelleuse  postérieure 
et  inférieure.  L’épaississement  de  la  méninge  est  surtout  constitué  par 
du  tissu  fibreux  et  les  amas  nucléaires  sont  disposés  autour  des  vais¬ 
seaux  ;  il  semble  que  des  lésions  récentes  soient  venues  s’ajouter  à  un 
processus  d’inflammation  chronique. 

Le  tronc  basilaire  et,  les  artères  vertébrales  étaiént  extrêmement  épais¬ 
sies  ;  l’artère  cérébelleuse  postérieure  et  inférieure  n’a  pu  être  étudiée 
suffisamment  sur  tout  son  parcours  ;  bien  que  la  lésion  siège  indiscuta¬ 
blement  dans  le  territoire  irrigué  par  les  artères  bulbaires  qui  en  provien¬ 
nent,  la  section  des  vaisseaux  avant  leur  pénétration  dans  le  bulbe  ne 
donne  pas  l’impression  d’un  processus  oblitératif. 

La  sémiologie  s’accorde  bien  avec  le  siège  et  l’étendue  de  la  lésion 
bulbaire  et  correspond  au  syndrome  des  foyers  de  ramollissement  rétro- 
olivaires,  couramment  désigné  sous  le  nom  de  syndrome  de  Wallemberg. 

Le  syndrome  sensitif  est  caractérisé  par  l’hémianesthésie  dissociée  à 
type  syringomyélique,  siégeant  sur  le  côté  opposé  du  corps,  par  l’anes¬ 
thésie  dissociée  dans  le  domaine  du  trijumeau  droit  (côté  de  la  lésion). 

L’anesthésie  dissociée  controlatérale  est  un  symptôme  classique  que 
l’on  trouve  signalé  dans  les  syndromes  bulbaires  par  lésion  rétro-olivairé, 
avec  quelques  variantes,  il  est  vrai,  suivant  les  cas. 

Dans  la  substance  réticulée  latérale  du  bulbe,  les  fibres  qui  conduisent 
les  impressions  douloureuses  seraient  plus  centrales,  les  fibres  qui  con¬ 
duisent  les  impressions  de  chaleur  plus  périphériques,  entre  les  deux  se 
trouveraient  les  fibres  conductrices  des  impressions  de  froid.  La  thermo¬ 
analgésie  peut  intéresser  davantage  soit  la  sensibilité  douloureuse  et  la 
sensibilité  au  froid,  soit  la  sensibilité  au  chaud  et  au  froid  ;  l’hémianes¬ 
thésie  s’accompagne  parfois  de  paresthésies  ou  de  perversions  sensitives  ; 
l’application  du  tube  de  glace  procure  chez  quelques  malades  une  sensa¬ 
tion  de  chaleur,  comme  dans  les  observations  de  Muller  qui  ont  donné  à 
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l’auteur  l’occasion  de  discuter  la  nature  du  phénomène  et  la  possibilité 
d’une  interprétation  psychogénique,  de  l’intervention  de  la  suggestion. 
Gomme  ce  phénomène  manque  chez  notre  malade,  nous  ne  croyons  pas 
devoir  insister  davantage  ;  peut-être  pourrait-on  rapprocher  du  phéno¬ 
mène  de  perversion  des  sensations  thermiques  le  fait  que  chez  notre 
malade  le  simple  contact  —  dont  la  sensation  est  ordinairement  respec¬ 
tée  ou  beaucoup  mieux  conservée,  sans  doute  parce  qu’elle  est  conduite 
par  d’autres  voies  —  provoquait  une  sensation  de  chatouillement  à  ca¬ 
ractère  désagréable  ;  ce  symptôme  n’est  pas  exceptionnel  et  il  doit  être 
envisagé  à  deux  points  de  vue  :  la  perception  d’un  chatouillement  au 
lieu  d’un  contact,  le  caractère  désagréable  de  la  sensation.  Est-ce  le  ca¬ 
ractère  désagréable  de  la  sensation  qui  suggère  la  sensation  de  chatouil¬ 
lement  ?  Le  fait  est  possible  ;  il  n’en. reste  pas  moins  la  qualité  désagréable 
de  la  sensation  qu’il  est  difficile  d’expliquer  et  qui  n’appartient  pas  d’ail¬ 
leurs  exclusivement  aux  lésions  des  voies  sensitives  bulbaires  et  qui 
apparaît  si  fréquemment  dans  les  lésions  des  voies  périphériques,  des 
voies  spinales,  des  voies  centrales  de  la  sensibilité  située  sur  un  point 
quelconque  de  leur  trajet. 

La  lésion  est  si  étendue  dans  le  cas  présent  que  l’hémianesthésie  atteint 
toute  la  moitié  du  corps,  mais  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi;  les  fibres  qui 
conduisent  la  sensibilité  du  membre  inférieur,  du  membre  supérieur,  du 
tronc,  du  cou  et  de  la  face  ne  sont  pas  mélangées  ;  elles  occupent  des 
secteurs  différents  de  la  substance  réticulée  latérale,  c’est  pourquoi 
lorsque  la  lésion  est  moins  étendue,  l’anesthésie  dissociée  atteint  davan¬ 
tage  telle  ou  telle  partie  du  corps. 

L’intégrité  des  sensibilités  profondes  (baresthésie,  ostéo-articuiaire) 
est  suffisamment  expliquée  par  l’intégrité  des  noyaux  des  cordons  pos¬ 
térieurs  et  du  ruban  de  Reil  médian. 

L’anesthésie  dissociée  dans  le  domaine  du  trijumeau  droit  (côté  de  la 
lésion)  est  liée  à  la  lésion  de  la  racine  descendante  du  trijumeau  et  de  la 
substance  grise  qui  l’accompagne.  On  peut  être  surpris  que  la  sensibilité 
tactile  soit  respectée,  malgré  l’étendue  de  la  lésion  ;  le  réflexe  cornéen 
est  affaibli  du  même  côté  mais  non  aboli.  De  l’absence  des  troubles  de 
la  sensibilité  tactile,  qui  a  été  mentionnée  dans  plusieurs  observations, 
on  peut  déduire  que  les  fibres  qui  conduisent  ce  mode  de  la  sensibilité 
se  terminent,  pour  le  plus  grand  nombre,  au-dessus  du  niveau  delà  lésion, 
dans  le  deuxième  relais  cellulaire  dont  les  prolongements  cylindraxites 
s’entrecroisent  ensuite  dans  le  raphé  médian  pour  s’élever  avec  les  fibres 
de  conduction  de  la  sensibilité  tactile  des  membres,  du  tronc  et  du  cou 
jusqu’au  thalamus.  C’est  encore  à  une  perturbation  sensitive  dans  le 
domaine  du  trijumeau  qu’il  faut  attribuer  la  sensation  d’obstruction  na¬ 
sale  qui  a  persisté  pendant  plusieurs  jours. 

Les  trouffies  moteurs  ne  sont  pas  du  type  paralytique  ;  l’intégrité  de 
la  voie  pyramidale  concorde  avec  la  conservation  de  la  force  musculaire. 
De  même  que  dans  la  plupart  des  observations  publiées  de  syndrome 
bulbaire  rétro-olivaire,les  troubles  moteurs  sont  du  type  cérébelleux.  Chez 
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ce  malade  on  trouve  l’augmentation  de  la  passivité  des  membres  du  côté 
lésé,  ainsi  que  la  dysmétrie,  l’asynergie.  Plusieurs  voies  cérébelleuses 
sont  atteintes  :  le  faisceau  de  Gowers,  le  faisceau  cérébelleux  direct,  le 
corps  restiforme,  le  noyau  du  cordon  latéral.  C’est  de  la  destruction  de 
ces  divers  systèmes  que  dépend  vraisemblablement  la  latéropulsion  ;  il 
y  a  lieu  toutefois  de  faire  quelques  réserves  à  cet  égard,  le  faisceau  ves- 
tibulo-spinal  ou  Deiters-spinal  est  interrompu  et  on  peut  encore  se  de¬ 
mander  si  la  lésion  n’a  pas  exercé  quelque  répercussion  sur  le  système  des 
fibres  vestibulaires  qui  ne  sont  pas  cependant  directement  compromises  ;  il 
est  d’autant  plus  légitime  d’y  penser  que  la  maladie  a  débuté  par  des 
vertiges,  comme  c’est  la  règle.  C’est  dans  le  même  sens  qu’il  faut  sans 
doute  interpréter  le  nystagmus  rotatoire.  La  direction  antihoraire  du 
nystamus  est  conforme  aux  observations  publiées  antérieurement  par 
l’un  de  nous  ;  les  lésions  de  l’hémibulbe  droit  se  traduisent  ordinairement 
par  un  nystagmus  antihoraire,  les  lésions  de  l’hémibulbe  gauche  par  un 
nystagmus  horaire.  Afin  qu’il  ne  subsiste  aucune  confusion  possible  à  ce 
propos  il  est  utile  de  rappeler  que  dans  le  nystagmus  antihoraire  la  se¬ 
cousse  brusque  est  orientée  en  sens  inverse  du  mouvement  des  aiguilles 
d’une  montre,  dans  le  nystagmus  horaire  dans  le  sens  direct,  quelle  que 
soit  la  direction  du  regard.  Toutefois  le  nystagmus  antihoraire  est  plus 
ample  et  plus  net,  quand  le  regard  est  dirigé  à  droite  et  légèrement  en 
bas,  le  nystagmus  horaire  dans  le  regard  dirigé  à  gauche  et  un  peu  en 
bas. 

L’accord  n’est  pas  encore  fait  à  ce  sujet  ;  s’il  existe  une  relation  entre 
le  nystagmus  rotatoire  et  les  lésions  inférieures  du  bulbe,  tous  les  auteurs 
ne  sont  pas  d’accord  sur  le  sens  du  nystagmus;  Barré  aurait  constaté  plus 
fréquemment  la  nystagmus  antihoraire  dans  les  lésions  de  l’hémibulbe 
gauche,  l’horaire  dans  les  lésions  de  l’hémibulbe  droit.  Le  nystagmus 
peut-il  changer  de  sens  suivant  que  la  lésion  exerce  une  action  inhibitrice 
ou  dynamogénique  ?  Une  telle  hypothèse  permettrait  de  donner  une  so¬ 
lution  à  cette  question  intéressante  et  aux  divergences  qui  séparent  les 
auteurs.  Avant  de  se  prononcer  il  faut  accumuler  les  observations  et 
délimiter  dans  chaque  cas  le  siège  et  l’étendue  des  lésions.  Les  foyers 
destructifs  bien  circonscrits  sont  plus  précieux  pour  trancher  là  ques¬ 
tion  que  les  lésions  plus  diffuses  et  souventbilatéralesdela  syringomyélie  ; 
on  peut  observer  alors,  comme  dans  beaucoup  de  lésions  bilatérales,  un 
nystagmus  antihoraire  dans  le  regard  à  droite,  un  nystagmus  horaire 
dans  le  regard  à  gauche. 

Chez  notre  malade,  l’intensité  du  nystagmus  a  sensiblement  diminué 
dès  les  premiers  jours  qui  ont  suivi  le  début  de  la  maladie, -de  même  que 
la  diplopie  a  été  très  éphémère. 

D’autres  troubles  tels  que  la  parésie  du  voile  du  palais  et  du  pharynx 
n’ont  eu  également  qu’une  durée  très  brève  ;  vingt  jours  après  le  début 
des  accidents  le  voile  se  comporte  normalement,  le  mouvement  de  rideau 
a  disparu.  La  paralysie  vélopalatine  et  pharyngée  n’était  donc  pas  la  con¬ 
séquence  de  la  destruction  d’un  système  anatomique  et  peut  être  inter- 
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prêtée  comme  un  phénomène  d’inhibition  momentanée,  comme  l’effet 
d’une  diaschisis  ou  d’un  trouble  circulatoire.  Les  troubles  de  la  dégluti¬ 
tion  ont  été  eux-mêmes  passagers  et  se  sont  amendés  progressivement. 
Par  contre  la  paralysie  laryngée  semble  bien  devoir  être  rapprochée  de  la 
destruction  partielle  du  noyau  ambigu  et  des  fibres  de  la  X®.  paire.  Il 
serait  illogique  de  mettre  sur  le  même  plan  les  syndromes  résiduels  que 
l’on  constate  après  plusieurs  mois  de  maladie  et  ceux  qui  ne  durent  que 
quelques  jours.  Ils  n’ont  pas  la  mêrne  valeur  physiologique. 

La  même  réserve  s’applique  aux  troubles  sympathiques  qui,  dans  le 
cas  présent,  sont  de  trois  ordres  :1e  syndrome  oculo-pupillaire,  les  modifi¬ 
cations  du  réflexe  pilo-moteur,  les  troubles  vaso-moteurs  et  thermiques. 
Seul,  le  premier  ne  s’est  pas  modifié  jusqu’à  la  mort  :  il  est  en  général 
le  plus  fixe,  le  moins  accessible  à  la  régression;  au  contraire,  les  troubles 
Vaso-moteurs  et  thermiques,  l’hyporéflectivité  pilomotrice  se  sont  amen¬ 
dés  comme  chez  d’autres  malades. 

L’affaiblissement  momentané  du  réflexe  pilo-moteur  reste  néanmoins 
un  fait  important,  si  l’on  considère  qu’il  a  été  constaté  du  côté  droit, 
c’est-à-dire  du  même  côté  que  la  lésion,  tandis  qu’il  était  obtenu  très 
facilement  sur  le  côté  gauche,,  ce  qui  paraît  démontrer  que  les  voies  pilo- 
uiotrices  qui  relient  les  centres  encéphaliques  à  la  colonne  sympathique 
de  la  moelle  sont  déjà  entrecroisées  au  niveau  du  bulbe;  leur  entrecroi¬ 
sement  se  fait  donc  au-dessus  de  celui  des  fibres  sensitives  et  motrices 
(pyramidal).  Il  est  intéressant  de  rapprocher  cette  constatation  de  la 
présence  du  syndrome  oculo-sympathiquesur  le  même  côté  que  la  lésion; 
l’homolatéralité  de  ce  syndrome  est  une  règle  qui  doit  être  considérée 
comme  absolue,  que  le  syndrome  soit  au  complet,  c’est-à-dire  carac¬ 
térisé  par  l’exophtalmie,  le  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale  et  le 
niyosis  ou  que  le  myosis  seul  existe.  Chez  une  malade  observée  récem- 
®îent  par  l’un  de  nous,  dans  des  conditions  comparables,  le  syndrome 
oculo-sympathique  très  marqué. et  l’affaiblissement  du  réflexe  pilo-mo¬ 
teur  se  présentaient  dès  le  début  du  même  côté  que  la  lésion  :  le  premier 
*ie  s’est  pas  modifié  ;  aù  bout  de  quelques  semaines,  le  réflexe  pilo-mo¬ 
teur  était  moins  affaibli  qu’aux  premiers  jours,  mais  il  restait  plus  tardif 
et  moins  vif  que  du  côté  sain. 

Chez  cette  malade  il  existait  une  légère  asymétrie  vaso-motrice  et 
thermique  ;  la  température  des  membres  était  plus  élevée  sur  le  côté  de 
la  lésion,  moins  élevée  sur  le  côté  opposé.  Chez  notre  malade  la  même  asy- 
naétrie  a  été  constatée  pendant  les  premiers  jours  :  membres  du  côté  lésé 
plus  chauds,  oscillations  plus  amples.  , 

Comment  convient-il  d’interpréter  cette  asymétrie.  C’est  ordinairement 
sous  ce  mode  èt  avec  la  même  répartition  que  se  présentent  les  troubles 
thermiques  et  vaso-moteurs  chez  les  malades  atteints  d’une  lésion  uni¬ 
latérale  du  bulbe,  du  moins  au  début,  et  nous  laissons  hors  de  la  discussion 
les  cas  dans  lesquels  il  existe  simultanément  une  hémiplégie  motrice.  La 
température  est  plus  élevée  sur  les  membres  homolatéraux,  plus  basse 
®ur  les  membres  contralatéraux.  C’est  ainsi  que  se  comportaient  les 
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malades  observés  par  Babinski  ;  chez  eux,  après  immersion  dans  l’eau 
froide,  la  température  remontait  plus  rapidement,  en  quatre  à  cinq  mi¬ 
nutes,  sur  le  côté  habituellement  hyperthermique,  en  même  temps  que 
les  veines  se  dilataient,  tandis  que  du  côté  opposé  la  main  restait  plus 
froide  et  les  veines  aplaties  pendant  plusieurs  heures.  Le  pouls  capillaire 
examiné  par  Hallion  au  moyen  de  son  pléthysmographe  était  plus  ample 
sur  le  côté  hyperthermique.  Les  réflexes  vaso-moteurs  étaient  obtenus 
sur  les  deux  côtés  à  peu  près  dans  les  mêmes  délais,  lorsque  le  malade  se 
trouvait  dans  une  chambre  chauffée,  mais  la  réaction  était  toujours  plus 
ample  sur  le  côté  le  plus  chaud.  Reconnaissant  la  difficulté  de  résoudre  le 
problème,  Babinski  s’est  contenté  de  retenir  qu’une  lésion  bulbaire  unila¬ 
térale  est  capable  de  provoquer  une  rupture  de  la  symétrie  des  deux  côtés 
du  corps  au  point  de  vue  de  la  vaso-motilité  et  de  la  température  ;  il  n’en 
est  pas  moins  enclin  à  admettre  que  l’asymétrie  est  la  conséquence  d’une 
vaso-constriction  anormale  sur  le  côté  opposé  à  la  lésion,  plutôt  que  d’une 
vaso-dilatation  anormale  sur  le  même  côté.  Comme  arguments  princi¬ 
paux  il  invoque  le  fait  que  le  malade  s’est  toujours  plaint  d’éprouver 
une  sensation  anormale  de  froid  à  droite  (l’écart  thermique  n’était  cepen¬ 
dant  que  d’un  degré  entre  les  deux  côtés);  en  outre,  au  bout  de  cinq  jours 
l’égalisation  s’est  effectuée,  la  température  s’est  élevée  à  droite,  les  veines 
se  sont  dilatées,  la  vaso-constriction  réflexe  restait  néanmoins  plus  pro¬ 
longée  à  droite.  La  sensation  de  froid  devait-elle  être  réellement  attribuée 
à  cette  faible  inégalité  thermique  ?  Chez  un  assez  grand  nombre  de  ma¬ 
lades  une  inégalité  thermique  plus  accentuée  n’est  pas  perçue. 

L’asymétrie  thermique  et  vaso-motrice  avait  été  signalée  également  dans 
les  lésions  bulbo-protubérantielles  par  Senator,  Meyer,  Hoffmann  ;  elle 
est  mentionnée  dans  les  observations  plus  récentes  de  Souques  et  de  Vin¬ 
cent  concernant  un  syndrome  pédonculaire  et  un  syndrome  protubéran- 
tiel.  Dans  le  premier  cas  (hémiplégie  gauche,  paralysie  de  la  IIR  paire  droite, 
syndrome  cérébelleux  droit,  les  veines  du  membre  supérieur  droit  sont 
également  plus  saillantes,  l’avant-bras  et  la  main  plus  chauds).  Ces  au¬ 
teurs  admettent  que  l’asymétrie  est  encore  due  dans  ce  cas  à  une  vaso¬ 
constriction  gauche  et  non  à  une  vaso-dilatation  droite,  et  ils  attribuent 
beaucoup  d’importance  au  fait  que  le  malade  se  plaint  du  froid  à  gauche, 
(côté  opposé  à  la  lésion)  et  non  du  chaud  à  droite;  il  ne  faut  pas  oublier 
d’autre  part  que  ce  malade  était  hémiplégique,  condition  qui  complique 
le  problème.  La  deuxième  observation  des  mêmes  auteurs  se  prête  moins 
à  la  discussion,  à  cause  de  sa  complexité.  Dans  le  cas  de  François,  Henri  et 
•Jacques,  les  deux  lésions,  bulbaire  et  protubérantielle,  siègent  à  gauche, 
les  membres  du  côté  opposé  à  la  lésion  sont  plus  froids  mais  leur  force 
est  diminuée  (hémiplégie).  Les  cas  dans  lesquels  l’hémiplégie  figure  au 
tableau  symptomatique  nous  paraissent  moins  démonstratifs  et  d’une  in¬ 
terprétation  plus  délicate  que  ceux  dans  lesquels  la  force  est  respectée 
et  la  voie  pyramidale  hors  de  cause. 

L’élévation  thermique  et  la  vaso-dilatation  sont  généralement  obser¬ 
vées  à  la  suite  de  la  section  du  sympathique  périphérique,  des  fibres  pré 
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OU  postganglionnaires,  après  l’ablation  du  ganglion  étoilé  ou  la  section 
du  sympathique  cervical  —  nous  laissons  de  côté  les  cas  dans  lesquels 
les  membres  sont  privés  à  la  fois  d’innervation  sympathique  et  d’innerva¬ 
tion  cérébropinale,  par  exemple  après  section  d’un  gros  tronc  nerveux. 
L’asymétrie  thermique,  apparemment  la  plus  persistante,  peut  être  rela¬ 
tive  ;  l’hyperthermie  paralytique  est  subordonnée  à  de  nombreuses  in¬ 
fluences,  parmi  lesquelles  la  température  ambiante  occupe  une  place 
importante.  Dans  certaines  conditions  l’hyperthermie  fait  place  à  l’hypo¬ 
thermie  et  c’est  le  membre  frappé  de  paralysie  sympathique  qui  paraît 
le  plus  froid. 

Après  section  de  la  moelle,  la  température  s’élève  sur  les  membres  para¬ 
lysés,  mais  l’hyperthermie  cède  plus  ou  moins  rapidement  et  peut  être 
remplacée  par  l’hypothermie  par  suite  de  la  libération  des  centres  sous- 
jacents  à  la  lésion  et  de  l’apparition  des  phénomènes  d’automatisme. 
L’hyperthermie  a  été  encore  signalée  expérimentalement  après  sépara¬ 
tion  du  bulbe  et  de  la  moelle  ;  l’existence  de  centres  vaso-moteurs  bul¬ 
baires  est  admise  par  les  physiologistes  mais  le  problème  de  leur  action 
est  d’autant  plus  complexe  que  le  bulbe  contiendrait  à  la  fois  des 
centres  vaso-constricteurs  et  vaso-dilatateurs.  L’existence  d’un  centre 
vaso-moteur  bulbaire  pour  le  même  côté  du  corps  aurait  été  d’autre 
part  reconnue  par  Schifï. 

Cette  question  de  la  physiologie  des  centres  vaso-moteurs  bulbaires  est 
encore  tellement  embrouillée  qu’on  ne  saurait  être  trop  prudent  en  in¬ 
terprétant  la  thermo  et  la  vaso-asymétrie  observée  en  clinique  et  qu’il 
semble  préférable  de  s’abstenir  de  les  expliquer  par  une  vaso-dilatation 
directe  ou  une  vaso-construction  croisée.  Cette  réserve  paraît  d’autant 
plus  légitime  que  bien  des  hypothèses  se  présentent  dont  il  est  difficile 
de  fournir  la  justification.  Quand  on  se  trouve  en  présence  d’une  thermo- 
vaso-asymétrie,  y  a-t-il  réellement  vaso-dilatation  d’un  côté,  vaso-cons- 
triction  de  l’autre  ?  La  vaso-motricité  n’est-elle  pas  modifiée  dans  le  même 
sens  mais. à  des  degrés  divers  dans  les  deux  côtés  ?  Peut-on  toujours  se 
rendre  compte  de  l’action  exercée  par  une  lésion,  de  son  influence  inhibi¬ 
trice  ou  dynamogénique  ?  La  perturbation  porte-t-elle  sur  les  centres 
vaso-moteurs  ou  vaso-dilatateurs  ?  L’asymétrie  observée  dans  tel  ou  tel 
cas  pathologique  résulte-t-elle  exclusivement  de  la  lésion  des  centres  ou 
des  voies  sympathiques  intrabulbaires  ?  Les  perturbations  vaso-motrices 
fiue  cette  lésion  occasionnelle  ne  réagissent-elles  pas  à  leur  tour  sur  la 
Vaso-motricité  des  autres  parties  du  corps?  Il  faut  encore  compter  avec  les 
phénomènes  de  libération  des  centres  sous-jacents  auxquels  nous  avons  fait 
ullusion  plus  haut.  Il  serait  nécessaire  d’être  mieux  renseigné  que  nous 
ne  le  sommes  sur  les  lois  qui  régissent  la  température  et  la  vaso-motricité 
de  la  périphérie  en  fonction  de  la  température  ambiante  et  des  influences 
multiples  qui  s’exercent  sur  la  circulation.  Ce  sont  des  formules  et  des 
équations  qui  nous  échappent  et  dont  l’ignorance  nous  laisse  trop  sou¬ 
vent  dans  l’incapacité  de  conclure. 

Il  reste  néanmoins  tentant  à  cause  de  leur  homolatéralité  vis-à-vis  de 
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la  lésion  de  rapprocher  d’une  part  le  syndrome  oculo-pupillaire  et  l’affai¬ 
blissement  du  réflexe  pilo-moteur,  d’autre  partl’hyperthermie  et  la  vaso¬ 
dilatation,  d’accorder  à  ces  deux  dernières  la  signification  d’un  symptôme 
d’ordre  paralytique  du  système  sympathique. 

Non  seulement  la  température  reste  ordinairement  plus  élevée  sur  un 
membre  atteint  de  paralysie  sympathique  périphérique,  non  seulement  la 
température  s’y  abaisse  beaucoup  plus  lentement  lorsque  les  deux  mem- 
vres  homologues  sont  exposés  à  la  même  température  ambiante  après 
un  exercice  tel  que  la  marche,  mais  encore  la  température  monte  beaucoup 
plus  rapidement  sur  le  côté  préalablement  hyperthermique  que  sur 
l’autre  côté  lorsque  les  deux  membres  sont  plongés  dans  l’eau  glacée,  et 
l’écart  très  sensible  dans  quelques  cas  (il  atteint  plusieurs  degrés)  peut 
persister  très  longtemps.  Chez  le  malade  observé  par  Babinski,  l’asy¬ 
métrie  de  la  réaction  thermique,  après  immersion  dans  l’eau  froide,  peut 
donc  être  interprétée  aussi  bien  comme  une  vaso-dilatation  plus  forte  et 
plus  durable  du  côté  de  la  lésion  que  comme  une  vaso-constrietion  exagérée 
et  prolongée  sur  le  côté  opposé.  La  vaso-dilatation  n’implique  pas  d’autre 
part  une  suppression  des  réflexes  vaso-moteurs,  elle  peut  être  interprétée 
comme  une  simple  diminution  du  vaso-tonus.  Si  chez  le  même  malade 
le  pouls  capillaire  du  côté  opposé  à  la  lésion,  d’abord  plus  faible,  tend  à 
s’égaliser  avec  celui  du  côté  sain, lorsque  la  température  ambiante  s’élève, 
si  tout  en  s’accentuant  dans  une  température  plus  élevée,  le  réflexe  vaso- 
constricteur  reste  moins  ample  et  plus  lent  sur  le  côté  opposé  à  la  lésion, 
peut-on  en  déduire  que  l’asymétrie  est  due  à  la  vaso-constriction  des 
membres  du  côté  opposé  à  la  lésion  ?  D’ailleurs  les  troubles  vaso-moteurs 
et  thermiques  peuvent  être  très  éphémères,  ils  ont  disparu  en  cinq 
jours  chez  l’un  des  malades  de  Babinski  ;  chez  notre  malade  le  retour  à  la 
symétrie  s’est  effectué  en  douze  jours  et  il  semble  bien,  en  comparant  les 
examens,  que  ce  soit  sur  les  membres  sains,  en  vaso-dilatation,  que  se  sont 
modifiés  le  plus  la  pression  artérielle,  l’indice  oscillométrique  et  la  tem¬ 
pérature. 

La  physiologie  pathologique  des  troubles  vaso-moteurs  et  thermiques 
reste  donc  extrêmement  complexe.  Les  hypothèses  au  premier  abord  les 
plus  satisfaisantes  ne  permettent  pas  toujours  d’expliquer  toutes  les  par¬ 
ticularités  de  chaque  cas  ;  l’hypothermie  de  la  joue  droite  qui  s’oppose 
chez  notre  malade  à  l’hyperthermie  des  membres  du  même  côté  reste 
inexplicable.  Quelques  auteurs  accordent  au  trijumeau  et  à  ses  noyaux 
centraux  une  action  sur  la  vaso-motricité  et  la  température  de  la  face  ; 
ces  notions  ont  besoin  d’être  précisées. 

Lorsqu’elle  est  isolée,  l’interprétation  de  l’inégalité  pupillaire  est 
susceptible  de  soulever  des  difficultés  du  même  ordre  que  celle  de  l’asy¬ 
métrie  vaso-motrice  :  y  a-t-il  rétrécissement  de  la  pupille  homolatérale 
ou  dilatation  de  la  pupille  contralatérale  ?  Lorsque  le  syndrome  oculo- 
pupillaire  se  trouve  au  grand  complet  (rétrécissement  de  la  fente  palpé¬ 
brale,  enophtalmie,  ptosis,  myosis),  il  siège  toujours  du  même  côté  que  la 
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lésion.  Cette  loi  permet  d’interpréter  comme  il  convient  l’inégalitéupil- 
laire  signalée  dans  plusieurs  cas  de  syndrome  bulbaire. 

La  même  question  se  pose  encore  à  propos  du  réflexe  pilo-moteup. 
Est-il  affaibli  du  côté  de  la  lésion,  est-il  exagéré  du  côté  opposé  ?  L’affai¬ 
blissement  considérable  du  réflexe  au  début  sur  le  côté  'de  la  lésion,  puis 
sa  réapparition  progressive  dans  les  jours  qui  suivent  —  tandis  que  le  ré¬ 
flexe  du  côté  sain  ne  varie  pas  —  plaident  plutôt  pour  une  subréflec¬ 
tivité  homolatérale  que  pour  une  surréflectivité  controlatérale.  On  ne 
peut  garantir  que  la  subréflectivité  soit  liée  au  siège  de  la  lésion  et  four¬ 
nisse  des  données  importantes  sur  le  trajet  des  fibres  pilomotrices  ;  lors¬ 
qu’elle  est  si  éphémère  qu’elle  ne  dure  que  quelques  jours, il  est  plus  légi¬ 
time  d’admettre  qu’elle  est  sous  la  dépendance  des  phénomènes  de  dias- 
chisis  ou  d’inhihition  momentanée.  Il  serait  plus  logique  d’admettre  que 
la  conduction  des  excitations  pilo-motrices  n’est  assurée  que  pour  une  très 
faihle  part  par  les  groupes  cellulaires  ou  les  fibres  compris  dans  le  foyer 
naorbide.  En  tout  cas  celui-ci  ne  trouble  que  le  réflexe  homolatéral  et 
on  peut  en  conclure  que  les  fibres  qui  relient  les  centres  pilo-moteurs  les 
plus  élevés  aux  centres  spinaux  sont  déjà  entrecroisés  à  ce  niveau. 

Le  retentissement  de  la  lésion  bulbaire  sur  l’appareil  oculo-sympathique 
ot  la  conductibilité  pilo-motrice  homolatéraux  tendent  donc  à  démontrer 
que  les  voies  sympathiques  encéphalo-spinales  sont  déjà  entrecroisées  dans 
la  partie  supérieure  du  bulhe  ;  l’hyperthermie  homolatérale,  comparable 
à  celle  qui  survient  dans  les  parties  privées  de  leur  innervation  sympa¬ 
thique  périphérique,  vient  encore  à  l’appui  de  cette  hypothèse,  mais  ce 
qui  est  vrai  pour  tel  appareil  du  système  sympathique  ne  l’est  peut-être 
pas  pour  tel  autre  appareil,  aussi  compliqué  que  l’appareil  vaso-moteur. 
Le  nouvelles  observations,  dans  lesquelles  les  troubles  thermiques  et 
Vaso-moteurs  auront  été  de  plus  longue  durée  et  suivis  plus  longtemps, 
seront  particulièrement  instructives.  En  tout  cas  on  peut,  comme  pour 
les  fibres  pilo-motrices,  conclure  que  les  voies  détruites  par  le  foyer  bul¬ 
baire  ne  représentent  pas  le  contingent  le  plus  important  des  voies  vaso- 
Uiotrices  centrales. 

11  est  vraisemblable  que  les  voies  sudorales  centrales  d’une  moitié  du 
corps  sont  situées  également,  au  moins  en  partie,  dans  le  même  côté  du 
bulbe.  Dans  un  cas  de  paralysie  bulbaire,  Ed.  Muller  a  constaté,  outre 
l’ophtalmoplégie  sympathique,  une  anhidrose  homolatérale  de  la  face  et 
il  en  conclut  que  les  fihres  sudorales  de  la  face  qui  doivent  traverser  toute 
la  moelle  cervicale  jusqu’à  la  2®  racine  dorsale  ne  sont  pas  entrecroisées 
dans  la  moelle  allongée.  Elles  sont  vraisemblablement  situées  d’après 
l’auteur  dans  le  voisinage  des  fibres  oculo-pupillaires  et  séparées  au  con¬ 
traire  des  fibres  vaso-motrices  épargnées  dans  ce  cas  ;  le  faisceau  de  la 
pupille  est  placé  médialement  par  rapport  au  noyau  de  la  racine  spinale 
du  trijumeau  d’après  Breuer  et  Marburg,  un  peu  plus  latéralement  d’a- 
PrèsWallenberg.  Les  avis  ne  sont  pas  unanimes,  etMarbourg(1920)  admet 
que  les  fibres  sudorales  ainsi  que  les  fibres  vaso-motrices,  à  l’instar  des 
fibres  de  la  douleur  et  de  la  température,  sont  entrecroisées  au  niveau  du 
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bulbe  ;  cependant  il  cite  les  observations  de  P.  Hun,  H.  M.  Thomas,  de 
Bechterew  dans  lesquelles  la  sécrétion  de  la  sueur  était  conservée  sur  le 
côté  opposé  à  la  lésion  ;  ces  observations  paraissent  au  contraire  être 
favorables  à  l’hypothèse  d’un  entre-croisement  suprabulbaire. 

Les  observations  de  lésions  bulbaires,  telles  que  celle  qui  fait  l’objet 
de  ce  travail,  nous  paraissent  présenter  un  très  grand  intérêt  au  point  de 
vue  anatomique  et  physiologique,  en  particulier  en  ce  qui  concerne  le 
trajet  des  voies  sympathiques  centrales. 

J. -A. Barri!;  (de  Strasbourg).  —  M.  André-Thomas  a  rappelé  que  jus¬ 
qu’ici  nous  avons  exprimé,  lui  et  moi,  des  opinions  différentes,  on  peut 
même  dire  opposées,  sur  le  côté  des  lésions  qui  produisent  le  nystagmus 
giratoire,  qu’il  a  très  heureusement  dénommé  horaire  ou  anti-horaire. 
Je  suis  persuadé  que  nous  arriverons  quelque  jour  à  être  tout  à  fait  d’ac¬ 
cord  —  et  c’est  en  se  basant  sur  des  cas  aussi  typiques  et  indiscutables 
que  celui  qu’il  nous  présente  aujourd’hui  que  nous  nous  rallierons  à 
l’une  des  deux  interprétations  en  présence.  —  J’incline  dès  maintenant 
que, celle  de  M.  André-Thomas  demeurera  seule. 

Je  crois  qu’il  y  a  intérêt,  quand  on  parle  de  nystagmus  giratoire,  à  ne 
pas  isoler  cet  élément,  si  important  qu’il  soit  à  lui  seul,  du  reste  des  élé¬ 
ments  cliniques  qui  permettent  de  juger  l’appareil  vestibulaire  et  à  pré¬ 
senter  auprès  de  lui  tout  ce  qui  peut  permettre  de  juger  le  caractère  irri¬ 
tatif  ou  déficitaire  des  troubles  vestibulaires  ;  à  exposer  aussi  les  réactions 
aux  diverses  épreuves  instrumentales,  en  même  temps  que  les  variations 
de  forme  du  nystagmus  giratoire  qu’on  peut  observer  au  cours  de  ces 
manœuvres.  Cette  remarque  ne  constitue  nullement  une  critique  à  l’ob¬ 
servation  dont  nous  venons  d’entendre  l’exposé  et  qui  a  été  prise  dans 
des  conditions  qui  ne  permettaient  pas  certains  examens  instrumentaux  ; 
elle  tend  seulement  à  faire  connaître  dans  quel  sens  nous  cherchons  ac¬ 
tuellement  à  résoudre  le  petit  problème  de  physiologie  pathologique  en 
question. 


Abcès  streptothricosique  du  cerveau,  par  MM.  Morin  et 
Oberung. 


Schwannome  du  trijumeau  rétrogassérien.  Ablation.  Quérison, 

par  MM.  Alajouanine,  de  Martel,  Oberling  et  Guillaume. 
{Sera  publié  ullérieurement.) 


Tumeur  du  lobe  occipital  avec  alexie.  Intervention.  Considérations 
sur  les  inodiîicatmns  de  ce  symptôme  après  l’opération,  par 

,,MM.  Alajouanine,  de  Martel,  Oberling  et  Guillaume.  . 
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Tumeur  cérébrale  de  la  région  frontale  à  symptomatologie  de 
tumeur  de  l’infundibulum,  par  Y.  Delagenièbe  et  P.  Homboub- 
ger  (présentés  par  M.  Guillain). 

Nous  avons  eu  l’occasion  d’observer  un  cas  de  tumeur  cérébrale  que  les 
symptômes  cliniques  et  radiologiques  avaient  fait  considérer  comme  une 
lésion  siégeant  dans  la  région  tubéro-infundibulaire,  alors  que  l’autopsie 
a  révélé  la  localisation  de  cette  tumeur  dans  le  lobe  frontal  droit.  Il  nous 
a  paru  intéressant  de  rapporter  cette  observation,  qui  montre  la  difficulté 
que  peut  encore  aujourd’hui  présenter  le  diagnostic  de  localisation  des 
tumeurs  cérébrales,  et  les  erreurs  qui  peuvent  entraîner  par  leur  sympto¬ 
matologie  d’emprunt  les  compressions  à  distance  dues  à  ces  néoplasies. 

Maxime  T...,  26  ans.  Gendarme.  Sans  antécédent  héréditaire.  Rougeole  à  l’âge  de  11 
ans.  Aurait  eu  un  accès  fébrile  en  1924  en  Algérie  {recherche  d’hématozoaires  néga¬ 
tive),  sans  réitération.  Aucune  autre  affection. 

Histoire  de  la  maladie.  —  En  avril  1927  a  présenté  à  deux  reprises  des  manifesta¬ 
tions  nerveuses  ;  sensations  vertigineuses  avec  tendances  giratoires  sans  chute.  Le 
malade  éprouvait  un  irrésistible  besoin  de  tourner  t  gauche  pendant  1  /4  d’heure.  Il 
gardait  la  conscience  de  ses  actes,  mais  avait  une  grande  difficulté  à  assembler  ses 
idées.  Pas  de  céphalée,  pas  de  vomissement.  Quelques  jours  plus  tard  les  mêmes  phé¬ 
nomènes  reparaissent.  Le  malade  rentre  chez  lui,  se  couche  et  présente  une  crise  ner¬ 
veuse,  épileptiforme,  avec  perte  de  connaissance,  vive  agitation,  cris,  morsures  de  la 
langue  et  miction  involontaire.  Après  la  crise,  aucun  souvenir  et  asthénie  profonde. 

Aucune  autre  manifestation  de  ce  genre  depuis  lors.  Une  observation  faite  en  juin 
1927  à  l’hôpital  d’Alençon  (D'  Chon)  conclut  :  «  Absence  de  signes  neuro-psychia¬ 
triques,  oculaires  et  auriculaires  pouvant  faire  penser  à  une  tumeur  cérébrale  ;  il  n’y  a 
en  outre  pas  lieu  de  conclure  à  des  crises  d’épilepsie  et  de  faire  réformer  ce  gendarme.  » 
En  effet,  T...  reprend  son  service  sans  aucune  indisponibilité  jusqu’au  14  septembre 
1927,  où  une  nouvelle  crise  épileptiforme  apparaît,  isolée.  Puis  plus  rien  jusqu’à  fin 
novembre  1928.  A  cette  époque  surviennent  des  céphalées  extrêmement  pénibles, 
à  début  brusque  et  à  maximum  dans  la  région  occipitale.  Ces  céphalées  se  reproduisent 
chaque  jour,  sans  cause  apparente  et  sans  prodrome,  sans  horaire  fixe,  durant  environ 
une. demi-heure  et  calmées  par  le  décubitus  et  des  cachets  antimigraineux.  Pas  de 
crise  épileptiforme  ;  pas  de  vomissement,  pas  de  troubles  oculaires.  Ces  céphalalgies 
cessât  le  10  décembre  1928.  L’hiver  se  passe  bien,  sans  aucun  malaise. 

Le  5  août  1929  les  céphalées  reprennent,  à  intervalles  variables.  Les  douleurs,  tou¬ 
jours  à  prédominance  occipitale,  durent  environ  20  minutes.  Le  maiade,  pris  au  cours 
de  son  service,  est  plusieurs  fois  obiigé  de  se  faire  reconduire  chez  lui  en  voiture.  Puis 
ces  accès  deviennent  quotidiens  et  presque  continus,  le  forçant  à  s’aliter.  C’est  alors 
que  l’hospitalisation  est  décidée  et  le  malade  arrive  dans  le  service  de  l’un  de  nous 
•e  24  août  1929. 

Examen  du  malade.  — L’état  général  du  sujet  paraît  excellent  :  le  faciès  est  un  peu 
bouffi  et  pâle,  sans  œdème  palpébral.  On  est  frappé  par  une  légère  protrusion  des 
globes  oculaires,  mais  sans  hyperthyroïdie,  ni  tremblement,  ni  tachycardie,  ni  signes 
oculaires.  Le  malade  est  parfaitement  présent  ;  il  raconte  clairement  l’histoire  de  sa 
maladie  et  répond  correctement  aux  questions.  Il  accuse  une  douleur  siégeant  à  l’occi- 
Put,  très  vive  et  qui  l’oblige  à  tenir  la  tête  renversée  en  arrière  et  la  nuque  contracturée. 
Pas  de  Kernig,  ni  Brudzinski  ;  pas  de  vertiges  ni  de  vomissements.  Le  pouls  est  à  86  ; 
'a  température  à  37“3.  L’examen  du  système  nerveux  est  entièrement  négatif  ;  moti- 
bté,  réflectivité  normales.  Réflexe  cutané  plantaire  en  flexion  ;  pas  de  trépidation 
épileptoïde,  ni  de  réflexe  de  défense.  Sensibilité  intacte  à  tous  les  modes.  Rien  à  noter 
du  côté  des  nerfs  crâniens.  Pupilles  égales  et  normalement  dilatées,  réagissant  à  la 
lumière  et  à  l’accommodation. 
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Pas  de  nystagmus  ;  pas  de  paralysie  oculaire.  Pas  de  diplopie.  Par  ailleurs  l’examen 
somatique  est  entièrement  négatif.  Rien  à  signaler  dans  l’appareil  locomoteur  ;  pas 
d’augmentation  de  volume  des  extrémités  ;  le  système  pileux  et  les  organes  génitaux 
sont  normalement  développés.  Le  malade  accuse  de  la  frigidité  génitale,  sans  impuis¬ 
sance  sexuelle.  Il  présente  une  légère  obésité  et  une  tendance  à  la  constipation,  com¬ 
battue  par  des  lavements.  Les  mictions  sont  normales.  On  ne  relève  aucune  cicatrice 
suspecte  sur  les  téguments  et  sur  la  verge.  Pas  de  leucoplasie  buccale. 

Le  psychisme  parait  normal  :  le  sujet  accuse  seulement  quelques  troubles  de  la  mé¬ 
moire.  Enfin  il  reconnaît  avoir  eu  certains  troubles  visuels  à  plusieurs  reprises  :  diplo¬ 
pie  et  difficulté  de  situer  les  objets  dans  l’espace.  Il  n’a  jamais  eu  de  somnolence,  ni 
d’insomnie,  non  plus  que  de  myoclonies.  Il  ne  présente  pas  de  tremblement,  ni  d’in¬ 
coordination.  Il  a  un  léger  déséquilibre  dans  la  station  verticale  avec  tendance  à  la 
latéropulsion  à  gauche.  La  démarche  est  un  peu  incertaine,  mais  non  déviée  ;  le  poly¬ 
gone  de  sustentation  n’est  pas  élargi. 

La  tension  artérielle  au  Vaquez  est  de  10-6.  Les  urines  ne  renferment  ni  sucre,  ni 
albumine.  Le  sang  contient  0  gr.  23  d’urée  par  litre.  La  réaction  de  Hecht  et  celle  de 
B.-W.  y  sont  négatives.  Une  ponction  lombaire  est  pratiquée  le  26  août  :  liquide  clair 
s’écoulant  goutte  à  goutte.  La  pression  ne  put  en  être  mesurée.  Il  renferme  :  1,4  lympho¬ 
cyte  par  mmc.  ;  0  gr.  20  d’albumine  et  0  gr.  50  de  glucose  par  litre.  La  réaction  de 
B.-W.  est  négative,  celle  du  benjoin  colloïdal  est  normale. 

L’examen  du  fond  d’œil  (M.  Hauvuy)  ne  montre  pas  d’œdème  de  la  papille,  mais  à 
gauche  les  bords  de  celle-ci  sont  un  peu  flous,  les  vaisseaux  n’étant  ni  flexueux  ni  dila¬ 
tés.  A  droite  :  choroïdite  atrophique  à  7  heures  par  rapport  à  la  papille.  La  vision  est 
de  10/10  des  2  yeux. 

Les  céphalées,  qui  surviennent  chaque  jour,  à  horaire  variable,  sont  de  pliis  en  plus 
intenses  et  persistantes,  toujours  localisées  au  maximum  dans  la  région  occipitale, 
obligeant  le  malade  à  rejeter  la  tête  en  arrière.  Le  faciès  est  vultueux  et  la  tête  animée 
de  hochements.  Le  malade  a  l’impression  qu’elle  va  éclater.  Pas  de  Kernig,  pas  de  vomis¬ 
sements  ;  le  pouls  est  un  peu  rapide  (88-96)  sans  hyperthermie  (37»-37<>4).  L’examen 
de  lames  de  sang  colorées  ne  décèle  jamais  d’hématozoaires.  Le  sang  est  d’ailleurs  nor¬ 
mal  quantitativement  et  qualitativement. 

L’absence  de  signes  objectifs  d’hypertension  intracrânienne  ne  paraît  pas  devoir 
permettre  le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale.  Cependant  le  caractère  des  céphalées, 
leur  périodicité  et  leur  acuité  progressive,  en  l’absence  de  tout  signe  à  l’examen  du 
L.  C.-R.,  y  fait  penser  déplus  en  plus.  La  radiographie  du  crâne  montre  une  selle  turcique 
de  dimensions  exagérées  ;  les  apophyses  clinoïdes  antérieures  et  postérieures  sont 
amenuisées  et  comme  décalcifiées  (peu  apparentes  sur  les  clichés),  le  sinus  sphénoïdal 
est  flou  dans  sa  partie  postérieure.  On  note  également  l’absence  de  sinus  frontal  gauche  ; 
le  droit  est  clair,  ainsi  que  les  sinus  maxillaires.  Un  cliché  de  la  colonne  cervicale  montre 
l’absence  de  lésion,  de  déformation  et  de  décalcification  (D'  Fleurant). 

Un  nouvel  examen  des  yeux,  pratiqué  le  20  septembre  (M.  Cherreau),  ne  montre 
aucune  modification  depuis  l’examen  précédent,  spécialement  pas  de  rétrécissement 
du  champ  visuel,  notamment  dans  la  partie  temporale  ;  pas  d’hémianopsie  hétéro- 
nyme,  ni  nasale  ni  temporale.  L’acuité  visuelle  est  la  même;  les  réflexes  pupillaires 
sont  normaux. 

Les  épreuves  du  vertige  labyrinthique  et  voltaïque  ne  purent  être  faites,  le  malade 
présentant  à  ce  moment  une  recrudescence  des  céphalées  qui  deviennent  quasi  con¬ 
tinues. 

La  constatation  d^une  polyurie  (2.800  cc.  par  24  heures)  sans  glycosurie  vient  alors 
confirmer  les  signes  radiologiques  et,  s’ajoutant  à  l’obésité  et  à  l’hypogénitalisme  pré¬ 
sentés  par  le  sujet,  nous  aiguiller  vers  un  diagnostic  de  tumeur  de  la  région  hypophijso- 
infundibulaire.  L’intervention  chirurgicale  est  décidée. 

Le  25  septembre,  l’un  de  nous  (Yves  Delagenière)  pratique  la  décompression  simple 
de  la  selle  turcique  (Lecène,  Cushing),  par  la  voie  endonasale.  Assistent  à  l’opération  : 
MM.  le  médecin  général  Bar,  les  D'»  Hombourger,  Godard,  Papin,  Hamelin.  Le  malade 
est  anesthésié  par  voie  rectale  avec  140  gr.  d’éther.  Incision  sous-nasale  en  Y  renversé. 
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Le  décollement  de  la  muqueuse  de  la  cloison  est  facile  à  gauche,  difficile  à  droite. 
Résection  de  la  cloison  cartilagineuse,  puis  du  vomer  à  la  pince-gouge  :  on  arrive  ainsi 
jusqu’à  7  cm.  de  profondeur.  Le  spéculum  bivalve  est  mis  en  place  ;  on  voit  au  fond  la 
paroi  antéro-inférieure  du  sinus  sphénoïdal.  Une  hémorragie  en  nappe  oblige  à  tam¬ 
ponner  assez  longuement.  A  la  gouge,  ouverture  de  la  paroi  antérieure  du  sinus  :  on 
voit  assez  nettement  le  sinus  rouge  sombre  avec  la  saillie  blanche  médiane  du  septum 
déjà  entamé.  Ce  septum  est  effondré  à  la  curette  ;  le  fragment  enlevé  est  épais  et  cou¬ 
vert  d’une  muqueuse  épaissie.  A  9  cm.  de  profondeur,  on  sent  l’angle  des  parois  pos¬ 
térieure  et  supérieure  du  sinus  ;  plus  bas  la  paroi  postérieure  fait  une  saillie  notable 
en  avant  et  arrive  à  n’être  qu’à  3  ou  4  mm.  de  la  paroi  antérieure.  En  ce  point  saillant, 
la  curette  fine  traverse  facilement  la  paroi  osseuse  ;  la  brèche  est  facilement  agrandie 
à  gauche  et  en  haut,  mais  tout  le  reste  résiste  fortement.  Tenant  à  ménager  la  dure- 
mère,  on  n’emploie  pas  la  gouge.  La  pince-gouge  ne  peut  travailler  à  cette  profondeur, 
on  doit  se  contenter  d’une  brèche  osseuse  de  12  mm.  de  hauteur  sur  5  à  7  mm.  de  large  . 
Les  fosses  nasales  sont  tamponnées  sur  la  muqueuse  rabattue.  Suture  sous-nasale. 
L’intervention,  continuellement  ralentie  par  l’hémorragie  en  nappe,  a  duré  2  heures. 

Le  soir,  le  malade,  d’ailleurs  peu  réveillé,  ne  se  plaint  de  rien.  Le  lendemain,  petite 
crise  douloureuse,  le  matin,  d’une  durée  de  quelques  minutes.  On  enlève  les  mèches  de 
tamponnements.  Le  soir,  le  malade  accuse  de  légères  douleurs  qui  n’ont  aucun  des 
caractères  des  douleurs  antérieures.  Le  taux  des  urines  est  moindre  ;  elles  sont  nette- 
nient  rouges.  Le  troisième  jour,  deux  petites  crises  douloureuses  très  courtes  pendant 
la  nuit.  Le  malade  n’urine  plus  que  1.200  gr.  en  24  heures.  Les  jours  suivants  la  cépha¬ 
lée  a  totalement  disparu.  Le  taux  des  urines  est  de  1.300  gr.,  mais  remonte  à  1.800  gr. 
le  6®  jour. 

Le  gendarme  T...  sort  de  l’hôpital  le  8  octobre  1929  avec  un  congé  de  deux  mois.  Mais 
à  la  fin  de  ce  mois,  les  céphalées  reparaissent  et  des  troubles  visuels  s’installent,  avec 
rétrécissement  progressif  du  champ  visuel,  aboutissant  rapidement  et  pratiquement 
à  la  cécité.  Il  entre  à  l’hôpital  de  Saumur,  dans  le  service  de  M.  le  médecin-colonel 
Cochois,  qui  diagnostique  une  tumeur  cérébrale  et  pratique  une  large  trépanation 
décompressive,  qui  calme  les  douleurs  et  procure  au  malade  une  fin  très  douce.  La  mort 
Survient  le  20  novembre  1929  dans  le  coma.  L’autopsie  pratiquée  par  M.  Cochois,  qui 
a  eu  l’amabilité  de  nous  adresser  ces  renseignements  et  des  pièces  pour  l’examen  his¬ 
tologique,  montra,  dans  la  partie  antérieure  et  centrate  de  Vhémisphère  droit,  une  tumeur 
ayant  les  dimensions  d’une  prune,  sans  plan  de  clivage,  à  bords  festonnés,  infiltrant 
progressivement  la  substance  cérébrale  œdématiée.  Tissu  do  teinte  rose  lilas,  parsemé 
de  petits  vaisseaux  dilatés  avec  petites  cavités  kystoïdes  dont  une  centrale  un  peu  plus 
grande  et  à  bords  anfractueux,  contenant  un  petit  exsudât  couenneux.  Hypophyse 
at  selle  turcique  normales. 

L'examen  histologique  de  la  tumeur  nous  a  montré  :  tumeur  mal  délimitée,  formée 
d’éléments  cellulaires,  dont  le  polymorphisme  et  l’atypie  frappent  d’emblée.  Il  existe 
au  sein  d’un  tissu  en  voie  de  complète  désintégration  des  cellules  de  grande  taille,  à 
protoplasme  clair  et  à  noyau  rond  (cell.  névrogliques  ou  astrocytes),  les  unes  typiques, 
•es  autres,  plus  grandes,  très  atypiques  avec  un  protoplasme  plus  foncé  et  plusieurs 
hoyaux,  véritables  cellules  géantes  (cell.  névrogliques  atypiques).  On  rencontre,  pêle- 
hiêle,  de  nombreuses  petites  cellules  rondes  (cell.  névrogliques  embryonnaires),  enfin 
ees  cellules  fusiformes  d’aspect  pseudo-sarcomateux,  dont  les  extrémités  s’anasto¬ 
mosent  parfois  avec  les  éléments  voisins  pour  former  un  réseau  feutré  assez  fin.  Il  faut 
surtout  retenir  l’aspect  particulier  des  grandes  cellules  à  noyaux  multiples,  hyper- 
chromatiques  et  quelquefois  monstrueux,  qui  signalent  l’activité  de  la  tumeur.  Con¬ 
clusion  :  Gliome  cérébral. 

L’examen  des  coupes  de  l’hypophyse  n’a  révélé  aucune  anomalie  histologique. 

Dans  cette  observation  quelques  points  sont  dignes  de  remarque.  En 
premier  lieu,  notons  que  V histoire  de  la  maladie  est  très  atypique  :  on  ne 
peut  manquer  d’être  frappé  du  début  insidieux  par  des  manifestations 
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discontinues  de  vertige  giratoire,  puis  des  crises  épileptiformes,  enfin  des 
céphalées  progressivement  plus  intenses  et  plus  fréquentes.  On  ne  relevait 
qu’un  minimum  de  signes  oculaires  et  aucun  signe  objectif  net  d’hypep- 
tension  intracrânienne.  La  constatation  des  céphalées  persistantes  ■  et  in-  : 
tenses,  et  une  polyurie  notable  sans  glycosurie,  avec  hypogénitalisme  et 
légère  obésité,  orientaient  le  diagnostic  vers  une  tumeur  de  la  région  hypo¬ 
physaire.  Cette  hypothèse  paraissait  se  confirmer  par  les  données  radio¬ 
graphiques.  Mais  d’autre  parties  syndromes  polyurique  et  adiposo-génital 
semblaient  relever  non  pas  d’une  lésion  du  lobe  postérieur  ou  de  la  tige  de 
l’hypophyse,  mais  bien  d’une  lésion  des  noyaux  de  l’infundibulum  et  du 
tuber  cinereum  (J.  Camus  et  G.- Roussy). 

Il  nous  parut  sage  d’adopter  la  marche  suivante  au  point  de  vue  théra¬ 
peutique  chirurgicale  :  décompression  simple  de  la  selle  turcique  en  pre¬ 
mier  lieu  ;  en  cas  d’échec  thérapeutique,  réintervention  par  voie  trans¬ 
frontale.  Nous  pensions  donc  à  une  tumeur  hypophysaire,  avec  une  ré¬ 
serve  très  importante  en  faveur  du  diagnostic  de  tumeur  suprasellaire. 

Or,  dans  l’évolution  postopératoire  de  l’affection,  deux  faits  sontà  noter  : 
c’est  d’abord  la  détente  momentanée,  mais  très  nette,  produite  par  la 
■décompression  de  la, 'première  intervention,  bien  qu’elle  eût  été  extrême¬ 
ment  localisée  et  ne’correspondait  pas  à  la  zone  atteinte  ;  c’est  ensuite 
l’apparition  très  tardive  des  signes  oculaires,  qui  semble  indiquer  l’inté¬ 
grité  du  chiasma  jusqu’à  une  période  très  avancée  :  or  ceci  n’est  pas  le 
fait  habituel  des  tumeurs  suprasellaires,  qui  produisent  un  rétrécissement 
du  champ  visuel  moins  régulièrement  bitemporal  que  les  tumeurs  hypo¬ 
physaires,  dont  elles  sejdistinguent  également  par  des  signes  radiolo¬ 
giques  moins  nets  de  déformation  sellaire  (Dott  et  Bailey). 

Nous  pouvonsjconclure’que  le  malade  a  présenté  radiologiquement  des 
signes  de  tumeurjhypophysaire,  cliniquement  un  syndrome  de  tumeur 
infundibulo-tubérienne  ;  et  anatomiquement,  à  l’autopsie,  une  tumeur 
du  type  gliomateux  cérébral  typique  dans  la  région  frontale  droite,  au 
centre  de  la  substance  cérébrale.  La  compression  à  distance  a  entraîné, 
par  une  symptomatologie  d’emprunt,  une  erreur  de  localisation,  que 
dans  notre  cas  il  était  presque  impossible  d’éviter. 
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Addendum  à  la  séance  du  P’’  mai  1930. 


Méningiome  en  plaques  de  la  corticalité,  par  MM.  de  Martel, 
Chatelin  et  Guillaume. 

Les  tumeurs  de  la  corticalité  présentent  un  intérêt  considérable  du 
point  de  vue  thérapeutique. 

Elles  appartiennent  pour  la  plupart,  comme  on  sait,  au  groupe  des 
«  méningiomes  »  de  Cushing,  tumeurs  bénignes  circonscrites,  non  infil¬ 
trantes,  et  à  évolution  lente. 

Leur  extirpation  peut  être  complète,  mais  une  difficulté  sérieuse  réside 
dans  la  vascularisation  particulièrement  importante  de  ces  tumeurs  et 
de  la  région  les  environnant. 

Ces  quelques  caractéristiques  impriment  à  ces  cas  une  physionomie 
très  spéciale  et  nous  pensons  que  celui  que  nous  rapportons  est  particu¬ 
lièrement  démonstratif. 

Il  s’agit  d’un  malade,  âgé  de  32  ans,  employé  de  bureau,  droitier,  M.  F.  P.  qui,  depuis 
l’âge  de  15  ans,  avait  de  fréquents  accès  «  migraineux  »,  sans  caractères  ou  localisa¬ 
tions  nettes.  Son  seul  antécédent  pathologique  digne  d’être  retenu  était  une  chute 
sur  la  tête  à  l'âge  de  5  ans,  Iraumalisme  qui  fui  particulièrement  violent. 

Le  25  février  1929,  à  la  suite  d’un  repas  copieux,  il  a  éprouvé  un  engourdissement  de 
la  main  gauche,  puis  une  parésie  du  bras  du  mime  côté.  Ce  trouble,  qui  dura  une  heure 
environ  et  régressa  entièrement,  s’accompagna  A'hgpoeslhésie  au  niveau  de  ce  membre. 

Le  13  mars  1929,  premier  accès  épileptique  au  cours  de  son  travail.  Cette  première 
crise  débuta  par  des  secoussés  et  une  crispation  avec  flexion  forcée  des  doigts  de  la 
main  gauche  et  rotation  interne  de  l’avant-bras.  Puis  les  contractions  gagnèrent  le 
bras,  la  face  et  bientôt  se  généralisèrent  aux  quatre  membres.  11  perçut  des  bourdonne- 
ments  d’oreille  bilatéraux,  puis  des  chocs  au  niveau  du  vertex,  et  tomba  sans  con¬ 
naissance.  La  crise  dura  dix  minutes  environ,  ayant  tous  les  caractères  de  la  crise 
épileptique  bravais-jacksonienne  généralisée. 

La  malade,  depuis  cette  époque,  a  eu  par  semaine  4  ou  5  crises  similaires  et 
a  été  traité  pour  spécificité  cérébrale  bien  que  toutes  les  réactions  biologiques  aient 
été  négatives. 

Depuis  décembre  1929,  ces  grandes  attaques  ont  pu  être  jugulées  par  le  gardénal, 
mais  fréquemment  surviennent,  par  crises,  des  secousses  du  bras  gauche  et  des  cligne¬ 
ments  palpébraux  du  même  côté. 

Depuis  l'apparition  des  premières  crises,  s'est  installée  une  hémiparésie  gauche. 

Le  malade  n’accuse  aucun  trouble  sensitif,  sensoriel  ou  psychique,  son  état  général 
est  bon,  et  les  fonctions  sphinctériennes  ne  sont  pas  troublées. 

Examen  :  station  debout  et  marche.  —  Il  existe  des  signes  nets  d’hémiparésie  gauche, 
globale  ;  lors  de  la  marche,  le  malade  traîne  la  jambe,  mais  ne  steppe  pas,  et  le  balan¬ 
cement  automatique  du  bras,  qui  reste  en  extension  et  pronation  légère,  est  presque 
nul. 

P.iijchisme. _ Le  malade  est  parfaitement  orienté  dans  le  temps  et  l'espace,  et  n'est 

pas  amnésique. 

L’idéation  et  les  constructions  sont  parfaites. 

Il  semble  légèrement  euphorique  ;  mais  son  entourage  affirme  que  son  caractère  ne 
s’est  pas  modifié. 

Aucun  trouble  aphasique  ne  peut  être  mis  en  évidence  il  n’existe  pas  d’apraxie 
idéatoire  ou  idéo-motrice. 

Examen  des  divers  nerfs  crâniens.  —  1«  paire  ;  normale. 
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Examen  ophtalmologique.  (Examen_  du  D'  Monbrun.)  Les  papilles  paraissent 
normales.  Cependant  le  bord  nasal  de  la  papille  droite  parait  un  peu  flou  et  les 

veines  sont  un  peu  dilatées  (deôul  de  sfase). 

L’acuité  visuelle  est  normale. 

Le  champ  visuel  est  intact  pour  le  blanc  et  les  couleurs. 

III®  paire,  IV®  paire  et  VI®  paire  :  les  mouvements  oculaires  élémentaires  et 
associés  sont  normaux. 


Fig.  1. 


Les  pupilles  rondes,  égales,  réagissent  normalement  à  la  lumière  et  à  la  distance. 

V®  paire  :  intacte. 

VU®  paire  :  au. repos,  il  existe  une  asymétrie  faciale,  due  à  une  atteinte  du  facial  infé¬ 
rieur  gauche. 

VIII®  paire  :  aucune  atteinte  des  nerfs  cochléaire  ét  vestibulaire  n’est  décelable. 

Ce  dernier  se  montre  intact  au  cours  des  épreuves  instrumentales. 

Nerfs  mixtes  :  normaux,  sauf  sur  le  spinal  ;  en  effet,  le  sterno-cléido-mastoïdien 
et  le  trapèze  semblent  un  peu  moins  bons  à  gauche  qu’à  droite. 

XII®  paire  :  sans  particularité. 
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Système  moteur.  — •  L’examen  révèle  l’existence  d’une  hypotonie  musculaire  du 
côté  gauche  intéressant  : 

Au  membre  supérieur  :  Les  muscles  de  la  racine  du  membre  et  les  muscles  superfi¬ 
ciels  de  l’avant-bras,  et  dissimulant  une  contracture  légère  de  certains  muscles  pro¬ 
fonds  qui  se  traduit  par  un  léger  signe  de  la  pronation. 

Cette  diminution  du  tonus  se  manifeste,  au  membre  inférieur  gauche,  par  une  hypo¬ 
tonie  statique  et  l’absence  des  réactions  posturales  élémentaires  et  complexes  de  ce 
côté,  un  ballottement  du  pied  et  une  absence  de  fixation  de  la  rotule  assez  marqués. 

Le  déficit  moteur  frappe  surtout  l’extrémité  distale  du  membre  supérieur  (muscles 
fléchisseurs  et  interosseux)  et  au  membre  inférieur  les  muscles  raccourcisscurs  et  les 
muscles  du  pied  assez  globalement. 

Les  manœuvres  de  Barré  et  de  Mingazzini  sont  nettement  positives  du  côté  gauche. 

La  réflectivité  tendineuse  et  ostéo-périostée  est  nettement  augmentée  de  ce  (6‘é 
gauche. 

Tous  les  réflexes  sont  à  seuils  plus  bas  qu’à  droite  et  certains  d’entre  eux  tels  :  les 
réflexes  radio-fléchisseurs,  le  réflexe  olécranien  et  le  réflexe  rotulien  ont  une  ten¬ 
dance  au  polycinétisme. 

Il  n’existe  pas  de  réflexe  controlatéral. 

Les  réflexes  cutanés  sont  tous  modifiés  du  côté  gauche. 

Des  réflexes  cutanés  abdominaux,  seul  le  réflexe  supérieur  répond  nettement  de  ce 
côté,  alors  qu’à  droite  ils  sont  tous  vifs. 

Les  réflexes  crémastériens  sont  faibles  des  deux  côtés. 

Le  réflexe  cutané  plantaire  se  tait  en  flexion  franche  à  droite  et  en  extension  nette 
au  bord  plantaire  externe  gauche. 

L’état  de  la  sensibilité  est  particulièrement  Intéressante.  Elle  montre  en  efter  un« 
diminution  élective  de  la  sensibilité  corticale,  et  plus  précisément  de  la  sensibilité  épicri¬ 
tique  du  côté  gauche. 

En  effet,  si  la  sensibilité  tactile  est  grossièrement  conservée,  la  sensibilité  tactile 
épicritique  est  diminuée  au  niveau  de  la  main,  les  trois  derniers  doigts  surtout  ;  elle 
est  presque  normale  au  pied. 

Lors  de  l’étude  de  la  topognosie,  de  la  stéréognosie,  de  la  discrimination 
tactile,  le  malade  commet  des  erreurs  très  nettes  au  niveau  de  la  main  gauche. 

La  notion  de  position  des  doigts  et  des  orteils  est  troublée. 

La  sensibilité  thermique  et  douloureuse  est  à  peu  près  égale  des  deux  côtés. 

Enfin  nous  signalerons,  pour  être  complet,  l’intégrité  des  diverses  fonctions  cérébel¬ 
leuses. 

En  résumé  :  il  existait  chez  ce  malade  une  hémiparésie  gauche  intéressant  sensible- 
msnt,  au  même  degré,  la  face  et  les  membres,  et  un  syndrome  sensitif  cortical  très  net. 
Vu  la  lenteur  de  l’évolution  du  syndrome,  avec  absence  encore  actuellement  de 
phénomènes  importants  d’hypertension  intracrânienne,  le  diagnostic  porté  fut  celui 
de  méningiome  cortical  droit,  pénétrant  dans  les  circonvolutions  frontale  et  pariétale 
(1  /3  inférieur)  ascendantes. 

La  radiographie  confirma  ce  diagnostic  en  montrant  l’existence  d’une  altération 
osseuse  de  la  région  pariétale  moyenne  avec  dessin  vasculaire  assez  marqué  (flg.  1). 

Intervention  le  1”  avril  1930.  —  Durée  :  2  h.  30,  sous  anesthésie  locale  en  position 
assise,  le  malade  ayant  reçu  du  luminal  et  du  chloral,  de  façon  à  éviter  une  crise  épi¬ 
leptique  pendant  l’opération. 

Le  pôle  actif  de  la  tumeur  étant  localisé,  mais  la  possibilité  d’ün  méningiome  étendu, 
en  plaques,  ne  pouvant  être  exclue,  on  tailla  un  large  volet  fronto-pariétal  droit 
(voir  photographie,  flg.  2  et  3).  L’os  est  particulièrement  épais  et  vascularisé  et  la  par¬ 
tie  moyenne  du  volet  (région  épaissie  sur  la  radio)  adhère  à  la  méninge. 

Après  décollement  prudent,  on  bascule  le  volet. 

La  dure-mère,  qui  bat  très  faiblement,  a  un  aspect  grisâtre  très  spécial,  est  Axée  è 
la  profondeur.  Il  existe  une  dépression  centrale  à  la  partie  moyenne  d’une  région  cor¬ 
respondant  approximativement  à  la  circonvolution  pariétale  ascendante. 
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,  C’est  le  centre  de  la  tumeur,  très  volumineux  méningiome,  s’implantant  profon¬ 
dément  dans  la  région  pariétale  et  s’étalant  en  plaque  sur  toute  la  oorticalité. 

La  largeur  du  volet  n’est  pas  suffisante  pour  en  atteindre  les  limites,  il  recouvre  tout 
le  cortex  cérébral  droit,  du  lobe  frontal  au  lobe  occipital. 

■  On  coupe,  ad  centre  de  la  tumeur,  pour  arriver  au  tissu  cérébral  normal.  On  décolle 
.le  méningiome  du  tissu  sain,  par  gros  fragments  et  on  ie  poursuit  jusqu’au  sinus  lon¬ 


gitudinal  supérieur,  qui  est  totalement  englobé  dans  la  tumeur.  Le  poids  du  tissu 
tumoral  extirpé  atteint  120  grammes  (voir  photo,  flg.  4). 

A  la  lin  de  l’intervention,  l’énorme  dépression  corticale,  lit  de  la  tumeur,  a  consi¬ 
dérablement  diminué,  le  tissu  cérébral  tendant  à  reprendre  son  volume  normal. 

Après  hémostase  soigneuse,  on  ferme  le  volet. 

Aucune  complication  postopératoire  n’est  survenue,  et  la  cicatrisation  de  la  plaie 
a  été  très  rapide.  Trois  semaines  après  i’opération,  le  malade,  en  excellent  état,  n’a  plus 
de  crises,  plus  de  céphalées,  et  les  troubles  parétiques  se  sont  déjà  considérablement 
amendés. 


Nous  avons  rapporté  en  détail  cette  observation  parce  qu’elle  nous  sem¬ 
blait  intéressante  à  divers  points  de  vue. 
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L’histoire  de  ce  malade  est  en  effet  le  schéma  de  l’évolution  clinique 
du  méningiome,  cause  si  fréquemment  méconnue,  de  l’épilepsie  de 
l’adulte. 

Les  signes  neurologiques,  en  particulier  le  syndrome  cortical  particu¬ 
lièrement  pur,  permettaient  un  diagnostic  précis  de  localisation  que  cor¬ 
roborait  d’ailleurs  l’image  radiologique  si  caractéristique. 

Enfin,  au  point  de  vue  chirurgical,  il  illustre,  mieux  que  tout  autre 
cas,  l’idée  de  la  nécessité  des  larges  volets,  permettant  l’exploration  d’une 
région  étendue  du  cerveau  ;  l’e.xamen  neurologique  ne  situant,  en  général, 
que  le  pôle  actif  de  la  tumeur  et  ne  pouvant  en  déterminer  l’étendue. 


A  propos  de  quelques  points  de  technique.  Présentation  de  quatre 
malades.  Statistique  opératoire,  par  Th.  de  Martel. 

Je  vous  présente  ces  malades  à  un  point  de  vue  surtout  chirurgical. 

Ils  vous  seront  en  effet  présentés  de  nouveau  par  ceux  de  mes  collègues 
qui  me  les  ont  adressés  et,  cette  fois,  à  un  point  de  vue  neurologique  et 
anatomo-pathologique. 

Aujourd’hui  je  veux  seulement  attirer  votre  attention  sur  quelques 
points  de  technique  qui  ne  peuvent  pas  vous  laisser  indifférents. 

Le  premier  de  ces  malades  présente,  comme  vous  le  voyez,  un  volet 
occipital  taillé  suivant  la  technique  que  j’ai  décrite  à  la  dernière  séance, 
volet  qui  donne  un  très  large  abord  sur  le  cerveau  et  sur  le  sinus  latéral, 
qui  reconstitue  parfaitement  la  région  de  la  nuque  et  qui  offre,  à  mon 
sens,  de  très  gros  avantages. 

Ce  malade  a  subi  une  exploration  du  cervelet,  car  on  pouvait  soup¬ 
çonner  chez  lui  l’existence  d’une  tumeur,  bien  que  nous  eussions  fait  le 
diagnostic  d’arachnoïdite,  diagnostic  qui  a  été  vérifié.  Il  va  d’ailleurs 
beaucoup  mieux  et  les  céphalées  dont  il  souffrait  ont  entièrement  dis¬ 
paru. 

L’opération  ne  date  que  de  douze  jours. 

La  deuxième  malade,  que  voici,  était  atteinte  d’une  tumeur  de  l’acous¬ 
tique.  Elle  avait  de  la  surdité  droite,  une  abolition  du  réflexe  cornéen  du 
même  côté  et  des  troubles  de  l'équilibre. 

L’opération,  faite  d’une  façon  précoce,  a  donné  le  meilleur  résultat 
qu’on  pouvait  espérer  ;  la  malade  est  pratiquement  absolument  guérie,  a 
recouvré  l’ou'ie,  a  retrouvé  son  réflexe  cornéen  et  n’a  plus  de  troubles 
de  l’équilibre,  ni  de  la  marche. 

Vous  voyez  que  j’ai,  là  encore,  usé  du  procédé  que  je  préconise  et  que 
le  résultat  est  tout  aussi  beau  que  dans  le  cas  précédent.  Cette  malade 
est  opérée  seulement  depuis  10  jours. 

La  troisième  malade  présente  un  volet  occipital.  Je  lui  ai,  en  effet,  ré¬ 
séqué  le  lobe  occipital  en  entier  au  bistouri,  en  évitant  le  couteau  élec¬ 
trique,  qui,  je  crois,  présente  de  gros  avantages  pour  l’évidement  des 
méningiomes,  mais  aussi  quelques  inconvénients.  Elle  vous  sera  présentée 


SÉANCE  DU  22  MAI  1930 


1261 


par  le  docteur  Alajouanine,  car  son  cas  est  d’un  très  grand  intérêt  au 
point  de  vue  physiologique  aussi  bien  qu’au  point  de  vue  clinique. 

Enfin  la  quatrième  malade  que  voici  présente,  comme  vous  le  voyez, 
un  très  grand  volet,  puisque  j’ai  pratiqué  sur  elle  presque  une  hémicra¬ 
niectomie  et  cela  pour  enlever  une  toute  petite  tumeur  qui  était  grosse 
comme  un  haricot  et  que  je  n’aurais  pourtant  pas  pu  découvrir  si  je 
n  avais  pas  usé  d’une  aussi  vaste  ouverture. 

Le  docteur  Alajouanine  vous  dira  de  quoi  il  s’agissait.  .J’ai  dû  d’abord 
explorer  le  cavum  de  Meckel,  puis,  après  cela,  la  région  de  la  fosse  céré- 
tirale  moyenne  et  enfin  le  trijumeau  entre  la  protubérance  et  le  bord 
supérieur  du  rocher,  ce  qu’il  m’eût  été  absolument  impossible  de  faire 
si  je  n’avais  pas  disposé  d’autant  de  jour. 

Je  voudrais,  à  propos  de  ces  malades,  insister  sur  quelques  points  de 
technique,  et  d’abord  sur  la  nécessité  de  toujours  découvrir  largement  le 
cerveau.  Si  le  neurologiste  fait  des  localisations  remarquables  par  leur 
précision,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  qu’il  ne  peut  jamais  que  localiser 
le  pôle  actif  de  la  tumeur  et  que  nous  ne  savons  rien  avant  d’opérer  ni  de 
le  consistance,  ni  de  la  profondeur,  ni  de  l’étendue  de  celle-ci. 

J’en  ai  eu  plusieurs  fois  la  preuve  évidente,  et  dans  ces  conditions, 
décoùvrant  le  foyer  indiqué,  je  me  suis  trouvé  en  présence  d’une  tumeur 
beaucoup  plus  étendue  que  ce  que  je  supposais,  et  je  n’ai  pu  l’enlever 
complètement. 

D’autre  part,  nous  savons  tous  que  les  récidives  sont  fréquentes  dans 
les  tumeurs  cérébrales,  qu’il  s’agisse  de  gliomes  ou  de  méningiomes,  et 
iious  sommes  obligés  de  réintervenir  fréquemment. 

Il  n’est  pas  toujours  prouvé  que  nous  aurons  à  réintervenir  au  même 
point,  il  faut  alors  tailler  un  nouveau  volet  qui  chevauche  sur  l’ancien 

la  partie  commune  aux  deux  volets  est  mal  nourrie  et  parfois  se  mor¬ 
tifie. 

Il  n’y  a  absolument  aucune  gravité  à  découvrir  largement  le  cerveau 
si  on  est  bien  outillé. 

Or,  nous  le  sommes  de  mieux  en  mieux  et  j’use  maintenant  d’une  scie 
circulaire,  qui  coupe  le  crâne  avec  vitesse  et  douceur  et  qui  permet  la 
taille  d’ouvertures  aussi  grandes  qu’on  le  désire  sans  que  pour  cela  le 
temps  de  l’opération  en  soit  augmenté. 

J’emploie,  depuis  quelques  mois,  la  taille  de  grands  volets  suivis 
20  heures  après  de  l’ouverture  de  la  dure-mère.  Il  s’agit  en  somme  d’opé¬ 
rations  en  deux  temps  très  rapprochés,  qui  n’en  forment  pour  ainsi  dire 
fiu’un  seul.  Ainsi  je  ménage  la  résistance  du  malade. 

En  outre,  pour  arrêter  les  hémorragies  du  sinus  et  toutes  les  autres 
hémorragies,  au  cours  des  opérations  cérébrales,  j’ai  renoncé  au  muscle 
de  lapin,  qui,  on  vous  l’a  dit,  peut  donner  des  pasteurelloses  et  qui  a, 
raalgré  cela,  sauvé  bien  des  vies,  pour  employer  le  muscle  d’oiseau  (de 
pigeon)  qui  présente  cet  avantage  considérable  de  co»tenir  toutes  les 
substances  actives  coagulantes  en  lui-même  et  de  provoquer  une  coagu¬ 
lation  infiniment  plus  rapide  que  ne  le  fait  le  muscle  de  lapin.  Il  est  vrai 
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de  dire  que  cette  introduction  dans  l’organisme  de  muscle  étranger  peut 
toujours  présenter  des  inconvénients  mais,  je  le’ répète,  je  considère  que 
ces  inconvénients  sont  très  faibles,  si  on  les  compare  aux  énormes  avan¬ 
tages  qu’il  y  a  à  pouvoir  arrêter  une  hémorragie  immédiatement. 

Quelques-uns  parmi  vous,  M.  le  professeur  Barré,  M.  le  docteur 
Thomas,  M.  le  professeur  Guillain  et  d’autres,  m’ont  posé  plusieurs  fois 
cette  question  :  «  Vous  présentez  des  malades  guéris,  mais  vous  ne  nous 
dites  jamais  combien  vous  en  avez  opérés  pour  obtenir  ces  guérisons 
et  quelles  sont  vos  statistiques.  » 

J’ai  opéré,  du  mois  de  décembre  au  mois  de  mai,  Sfy  tumeurs  céré¬ 
brales  avec  8  morts.  Je  tiens  à  vous  dire  quelles  ont  été  les  causes  de 
ces  morts. 

Le  premier  de  ces  cas  était  une  malade  qui  m’était  adressée  par  M.  le 
professeur  Baudouin,  et  qui  était  atteinte  d’un  énorme  gliome  pariéto- 
temporal. 

J’ai  évidé  le  cerveau  à  l’anse  électrique  ;  la  malade  a  fait  une  poussée 
d’hyperthermie  avec  hypertension  considérable  ;  elle  a  succombé  avec  des 
troubles  respiratoires  et  je  considère  que,  dans  ce  cas,  j’ai  été  respon¬ 
sable  de  sa  mort,  en  ce  sens,  que  si  j’avais  agi  avec  un  peu  plus  de  me¬ 
sure,  il  est  vraisemblable  que  j’aurais  pu  la  prolonger  un  certain  temps. 

Le  deuxième  de  ces  malades  était  une  petite  fille  atteinte  d’hydrocé¬ 
phalie,  qui  me  fut  envoyée  par  le  docteur  Morin,  de  Metz. 

Chez  elle,  et  bien  que  l’expérience  m’eût  montré  déjà  que_ces  opérations 
contre  l’hydrocéphalie  échouent  souvent,  je  tentai  encore  une  fois  de 
faire  quelque  chose.  Durant  l’opération  et  tandis  que  je  découvrais  la 
région  cérébelleuse  pour  voir  s’il  n’existait  pas  un  blocage  au  niveau  du 
bulbe  et  du  4“  ventricule, l’enfant  fit  une  crise  épileptique  au  cours  de 
laquelle  elle  fit  éclater  son  cervelet  :  elle  fut  remise  vivante  dans  son 
lit,  mais  succomba  dans  la  nuit. 

Là  encore,  je  considère  que  j’ai  été  responsable  de  la  mort  de  la  malade, 
en  ce  sens,  que  je  tentai  quelque  chose  que  je  considérais  comme  pratique¬ 
ment  à  peu  près  irréalisable. 

Le  troisième  de  ces  malades  était  atteint  d’un  syndrome  de  la  fosse 
cérébrale  moyenne.  Il  s’agissait  en  réalité  d’une  tumeur  cancéreuse  ayant 
pris  naissance  au  niveau  du  sinus  sphénoïdal  et  qui  provoquait  une  com¬ 
pression  du  trijumeau  du  côté  gauche  et  des  nerfs  de  la  fente  sphénoïdale 
et  des  douleurs  intolérables. 

J e  pratiquai  dans  ce  cas  un  trop  petit  volet,  et  essayant  de  faire  ce  que 
j’ai  fait  à  la  malade  que  je  vous  ai  présentée  tout  à  l’heure,  c’ek-, à-dire 
d’atteindre  le  trijumeau  entre  la  protubérance  et  le  bord  supérieur  du 
rocher,  je  blessai  une  artère  qui  accompagnait  le  nerf,  et  tandis  que  je 
croyais  avoir  réussi  et  que  le  malade  était  remis  dans  son  lit,  j’appris 
quelques  minutes  plus  tard  qu’il  était  en  train  de  succomber  avec  les 
troubles  respiratoires.  L’autopsie  montra  que  du  sang  s’était'  accumulé 
autour  dû  bulbe.  Je  considère  que  là  encore  je  suis  responsablè,  de  la 
mort  du  malade. 
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La  quatrième  malade  m’avait  été  envoyée  par  le  regretté  profes¬ 
seur  Blum,  de  Strasbourg.  Elle  présentait  une  anosmie  datant  déjà  de  8 
ou  10  ans,  anosmie  bilatérale,  de  la  polyurie  et  de  la  polydipsie,  des 
troubles  mentaux. 

Je  fis  le  diagnostic  de  méningiome  du  sillon  olfactif. 

Lors  de  l’intervention,  je  découvris-  un  énorme  méningiome  égale¬ 
ment  développé  à  droite  et  à  gauche  de  la  ligne  médiane,  allant  de  l’apo- 
physe  crista  galli  à  la  lame  quadrilatère  de  l’occipital  qu’elle  dépassait  en 
arrière.  Cette  tumeur,  qui  sera  présentée  ici  prochainement,  était  arrivée^ 
à  un  degré  de  développement  qui  la  rendait  inopérable. 

L  s’agissait  en  réalité  d’un  méningiome  suprasellaire.  L’opération' 
tut  faite  en  deux  temps,  la  malade  ayant  donné  des  signes  de  grande 
tatigue  après  la  levée  du  volet. 

La  tumeur  fut  extraite  avec  beaucoup  de  douceur. 

L’opérée  semblait  bien  supporter  l’intervention  lorsqu’elle  mourut 
subitement  au  moment  où  on  allait  faire  le  -pansement.  Il  est  certain' 
^ue,  dans  ce  cas,  je  suis  intervenu  beaucoup  trop  tardivemént  et  qu’une 
pareille  tumeur  ne  pouvait  être  enlevée  qu’en  disloquant  la  tige  céré¬ 
brale,  à  moins  de  l’évider  à  l’anse  électrique,  ce  qui  au  voisinage  de  la 
protubérance  et  du  bulbe  eût  présenté  aussi  un  grand  danger. 

La  cinquième  malade  m’avait  été  adressée  par  mon  ami  le  Professeur 
Lhermitte  avec  le  diagnostic  d’abcès  du  pied  de  la  2®  frontale  en  raison 
des  signes  neurologiques  et  de  la  haute  température  (40°). 

Il  s’agissait  en  réalité  d’un  gliome  du  pied  de  la  2®  frontale  entré  dans 
la  période  agonique  et  qui  présentait  l’hyperthermie  finale. 

La  sixième  malade  m’avait  été  adressée  par  le  docteur  Rose. 

Elle  présentait  des  crises  cérébelleuses  avec  douleur  intense  et  raideur 
de  la  nuque  qui  se  répétait  toutes  les  dix  minutes.  Ces  crises  étaient  liées 
à  l’existence  d’un  gliome  du  vermis  médian  qui  avait  été  parfaitement 
localisé  avant  l’opération. 

On  sait  que  lorsque  de  pareilles  crises  se  répètent  aussi  fréquemment, 
On  peut  considérer  la  malade  comme  irrémédiablement  perdue,  et  si  j’a- 
vais  voulu  soigner  ma  statistique,  je  ne  l’aurais  pas  opérée. 

La  malade  succomba  dès  le  commencement  de  l’intervention. 

La  septième  malade  m’avait  été  adressée  par  le  docteur  Laignel-Lavas- 
Lne  ;  elle  était  porteuse  de  cette  énorme  tumeur  de  l’acoustique  qui  est 
grosse  comme  une  petite  mandarine.  Malgré  cela  elle  ne  présentait  aucun 
des  signes  habituels  à  ces  tumeurs. 

Elle  avait  été  vue  par  d’excellents  neurologistes  qui  n’avaient  pu  loca- 
liser  la  lésion. 

Je  lui  fis  une  ventriculographie  qui  montra  des  ventricules  latéraux 
dilatés  égaux  et  symétriques.  J’en  conclus  qu’il  s’agissait  d’une  tumeur 
de  la  fosse  postérieure. 

L’état  de  la  malade  empira  très  rapidement.  C  est  dans  le  coma  et 
sans  anesthésie  que  je  l’opérai. 

Elle  succomba  dès  le  début  de  l’intervention. 
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Le  huitième  de  ees  malades  m’avait  été  adressé  par  le  docteur  Heuyer 
pour  une  tumeur  probable  de  la  glande  pinéale.  Je  découvris  la  glande 
pinéale  par  une  large  trépanation  occipitale  qui  découvrit  à  la  fois  le 
cervelet  et  les  lobes  occipitaux. 

Après  ligature  et  section  du  sinus  latéral,  à  gauche  du  sinus  longitu¬ 
dinal,  j’incisai  d’avant  en  arrière  la  tente  du  cervelet,  ce  qui  me  permit 
de  récliner  très  facilement  la  base  de  la  faux  du  cerveau  et  d’écarter  les 
lobes  occipitaux.  Je  vis  avec  la  plus  grande  clarté  la  glande  pinéale  et  les 
tubercules  quadrijumeaux,  mais  il  n’y  avait  pas  de  tumeur. 

Le  malade  succomba,  trois  jours  après  l’intervention,  à  une  série  de 
crises  d’hypertension  que  je  ne  parvins  pas  à  juguler  malgré  l’emploi 
des  ponctions  ventriculaires,  des  enveloppements  froids  èt  du  sulfate  de 
magnésie  intraveineux. 

Il  était  en  réalité  atteint  d’une  tumeur  des  tubercules  mamillaires. 

Telle  est  ma  statistique  dejces  trois  derniers  mois,  ayant  opéré  sans 
aucun  choix  tous  les  cas  qui^m’ont  été  adressés. 

La  mortalité  est  de  23  %. 

Je  crois  qu’elle  pourra  encore  être  très  améliorée. 
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